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1. Einleitung 
 
Lumpy Jaw Disease (LJD; syn. Nekrobazillose, Kängurukrankheit) gilt als die bedeutsamste 
Krankheit bei in menschlicher Obhut gehaltenen Kängurus (ERIKSEN 1964; SCHMIDT 1975; 
FINNIE 1976; KRONBERGER u. SCHÜPPEL 1976; SCHNEIDER et al. 1976; SCHRÖDER u. 
IPPEN 1976; BUTLER 1981; SCHOON u. MURMANN 1985; ALTMANN 1986).  
Lange Zeit wurde diese Krankheit als eine spezielle Problematik der Zootierhaltung angesehen, aber 
es gibt auch Berichte über das Auftreten von LJD in freier Wildbahn (TOMLINSON u. GOODING 
1954; MUNDAY 1966; ARUNDEL et al. 1977; KIRKPATRICK in HORTON u. SAMUEL 1978; 
MILLER u. BEIGHTON 1979), und Untersuchungen von HORTON und SAMUEL (1978) ergaben, 
dass diese Krankheit bereits bei fossilen Makropoden vor 26.000 Jahren existierte. 
Die vorliegende Arbeit sollte die Ätiologie dieser verlustreichen Krankheit möglichst umfassend 
beleuchten, um daraus Schlussfolgerungen für Diagnose, Therapie und Prophylaxe von LJD sowie für 
die Haltung von Kängurus in zoologischen Gärten ziehen zu können. 
Als infektiöse Faktorenkrankheit unterliegt LJD nicht den Koch-Henle-Postulaten. Dies erschwert 
auch die Bestimmung des ursächlichen Pathogens und so sind in der Vergangenheit unterschiedliche 
Erreger im Zusammenhang mit LJD genannt worden. Da nunmehr auch humanmedizinisch die 
Infektiosität der Parodontitis als gesichert gilt (SOCRANSKY u. HAFFAJEE 1999) und in diesem 
Zusammenhang v.a. die obligat anaeroben gramnegativen Stäbchen als parodontale Pathogene genannt 
werden (HAFFAJEE u. SOCRANSY 1994; RENGLII 1997; RODLOFF 1999; SOCRANSKY u. 
HAFFAJEE 1999), sollte  ihre Bedeutung bei der Entstehung von LJD untersucht werden.  
Die Annahme eines spezifischen Antigens als Ursache einer Krankheit wirft auch die Frage nach einer 
möglichen Immunisierung auf. Da sich Immunisierungen bei anderen durch Anaerobier 
hervorgerufenen Krankheiten wie der Moderhinke des Schafes und der Mortellaro des Rindes 
durchaus bewährt haben (BOSTEDT u. DEDIE 1996; KÜHN 1996) und ermutigt durch erste Erfolge 
bei Immunisierungsversuchen im Tierversuch gegen Parodontitis (EVANS et al. 1992; PERSSON et 
al. 1994) wurde der Einsatz einer in Zusammenarbeit mit der Impfstoffwerk Dessau-Tornau GmbH 
(IDT) hergestellten bestandsspezifischen Adsorbatvakzine zur Prophylaxe von LJD getestet.  
Zunehmende Berichte über Herpesvirusinfektionen bei Makropoden (WEBBER u. WHALLEY 1978; 
ACLAND 1981; CALLINAN u. KEFFORD 1981; KERR et al. 1981; GULIANI et al. 1999), ihre 
phylogenetische Verwandtschaft zu den Alphaherpesviren der Primaten (MAHONY et al. 1999) und 
die Ähnlichkeit nekrotisierender Parodontalerkrankungen beim Menschen mit der humanen primär 
herpetiformen Gingivostomatitis (HOLMSTRUP u. WESTERGARD 1999) ließen eine Beteiligung 
von Herpesviren bei der Entstehung von LJD vermuten. Über eine serologische Untersuchung auf 
neutralisierende Antikörper gegen MaHV-1 und  -2 sollte diese Fragestellung abgeklärt werden. 
Veränderungen in der Maulhöhle sind oft Ausdruck von Systemerkrankungen. Die Mundhöhle wird 
daher auch als „Spiegel der Krankheiten“ bezeichnet (SEIFERT 2000). Blutuntersuchungen wurden 
durchgeführt, um die Bedeutung von endokrinologischen (Diabetes mellitus, Hypo- und 
Hyperparathyreoidismus) und endogenen metabolischen (Nierenversagen) Störungen für die 
Entstehung von LJD zu untersuchen.  
Um eine Beteiligung von fütterungsbedingten Gesundheitsstörungen am Krankheitsbild von LJD 
abzuklären, wurde die Fütterung von Kängurus in 4 zoologischen Einrichtungen auf Grundlage der 
DLG-Futterwerttabellen für Wdk. und der zugänglichen Bedarfs- und Verdaulichkeitswerte für 
Kängurus analysiert und beurteilt. Weiterhin sollte durch eine pH-Wert-Bestimmung des mittels einer 
Schlundsonde gewonnenen Magensaftes die mögliche Beteiligung einer subklinischen Azidose an 
LJD, wie sie bereits von ELZE et al. (1976) diskutiert wurde, untersucht werden.  
Abschließend werden Empfehlungen für die Bekämpfung von LJD mit Hinweisen zur Diagnose, 
Therapie und Prophylaxe der Krankheit sowie allgemeine Richtlinien für die Haltung von Kängurus in 
zoologischen Einrichtungen gegeben.  
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2. Literaturübersicht 
2. 1. Einordnung der Kängurus in die zoologische Systematik 
 
 
Aufgrund von anatomischen Besonderheiten und vor allem der eigentümlichen Art der Fortpflanzung 
werden die Beuteltiere als eine eigene Unterklasse Marsupialia den eierlegenden Säugetieren 
(Prototheria ) und den höheren Säugetieren (Eutheria) gegenübergestellt (STRAHAN 1998). 
 
Innerhalb der Marsupialier unterscheidet man die westlich des Pazifik angesiedelten, phylogenetisch 
einheitlichen australischen Beuteltiere (Australidelphia ) von den amerikanischen Beuteltieren 
(Ameridelphia) (STRAHAN 1998).  
 
Die Australidelphia  umfassen mit den fleischfressenden Beuteltieren (Dasyuromorphia ), den 
Nasenbeutlern (Peramelemorphia), dem Beutelmull (Notoryctes typhlops) als einzigem Vertreter der  
Notoryctemorphia und den Diprotodontia insgesamt 4 Ordnungen.    
 
Letztere umfasst die Wombats, den Koala, die Possums und die Makropoden. Sie besitzen im 
Unterkiefer nur ein Paar meißelförmiger und waagerecht nach vorn gerichteter Schneidezähne 
(GRZIMEK 1970). Im Oberkiefer stehen ihnen ein bis drei Incisivi gegenüber (STRAHAN 1998). Die 
2. und 3. Zehe der Hintergliedmaßen sind bis auf die Krallen miteinander verbunden (STRAHAN 
1998).  
 
Die Überfamilie Macropodoidea umfasst die Familien Potoroidae (Kaninchen- und Rattenkängurus; 
Moschusrattenkänguru) und Macropodidae (Wallabies, Kängurus, Baumkängurus).   
 
Nach STRAHAN (1998) kann man die Unterfamilie der Macropodinae zoologisch in 5 noch 
unbenannte Untergruppen einteilen: 
 
1) „typische“ Kängurus, Wallabies und Wallaruhs der Gattung Macropus und das Sumpfwallaby 
(Wallabia bicolor) 
 
2) Felskängurus der Gattung Petrogale , Filander der Gattung Thylogale und das Quokka oder 
Kurzschwanzkänguru (Setonix brachyurus)  
 
3) Nagelkängurus der Gattung Onychogalea und Hasenkängurus der Gattung Lagorchestes 
 
4) Baumkängurus der Gattung Dendrolagus 
 
5) Neu Guinea Buschkängurus der Gattungen Dorcopsis und Dorcopsulus                  
 
Die in die Untersuchungen einbezogenen Känguruarten gehören alle zur Gattung Macropus und sollen 
im Folgenden kurz besprochen werden:  
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Abb. 1:  
M. rufogriseus rufogriseus 
Abb. 2:  
M. rufogriseus banksianus 
Abb. 4: M. rufus 
Abb. 5: Verbreitungskarte M. rufus 
             (aus STRAHAN 1998) 
Das Bennettkänguru (Macropus 
rufogriseus) gehört zu den am häufigsten 
in4 zoologischen Gärten gezeigten 
Kängurus. Man unterscheidet die 
Festlandform Macropus rufogriseus 
banksianus (Rotnackenwallaby) von 
der auf Tasmanien und den Inseln der 
Bass Strait vorkommenden Unterart 
Macropus rufogriseus rufogriseus 
(Bennetts Wallaby). Von letzterer 
Unterart existiert im South Bruny 
National Park eine ungewöhnliche 
Population weißer Tie re. Die 
Körpermasse beträgt bei der zuerst 
genannten Unterart bei den Männchen 
15,0- 23,7 kg und bei den weiblichen 
Tieren 12,0 - 15,5 kg und unterscheidet sich damit kaum vom Gewicht 
der tasmanischen Subspezies. Die Tiere bevorzugen 
Eukalyptuswälder mit zumindest geringgradigem 
Buschbewuchs und die Heidelandschaft nahe der Küste. 
Sie ernähren sich von Gräsern und Kräutern. Obwohl 
sie solitär leben, trifft man in Zeiten hoher 
Bestandsdichte bis zu 30 Kängurus gemeinsam weidend 
an. Beide Unterarten unterscheiden sich nicht in 
Zykluslänge (33 Tage), Tragzeit (30 Tage), 
Beuteltragzeit (ca. 280 Tage), dem Absetzalter (12 - 17 
Monate) und der Geschlechtsreife (Weibchen 14 
Monate, Männchen 19 Monate). Es gibt eine 
Keimlingsruhe und einen post-partum Östrus. In 
Anpassung an das Klima gibt es ein Geburtshoch bei 
Macropus rufogriseus rufogriseus von Januar bis Juni 
mit einer Spitze im Februar und März, wohingegen es 
bei Macropus rufogriseus banksianus im ganzen Jahr 
zu Geburten kommt (CALABY 1998). 
 
Das Rote Riesenkänguru (Macropus rufus) ist das größte aller 
Känguruarten. Die Männchen werden bis zu 85 kg schwer und sind 
damit mehr als doppelt so schwer wie die weiblichen Tiere (17 - 35 kg). 
Diese Art bewohnt 
trockene Gebiete mit 
jährlichen 
Niederschlägen unter 
500 mm, benötigt aber 
grüne Kräuter und auch 
freies Wasser. Vor allem 
die älteren Weibchen 
werden in ausgeprägten 
Dürreperioden 
anöstrisch, säugen aber 
weiter. Die Tragzeit 
liegt bei 33 Tagen, die 
Beuteltragzeit beträgt 
235 Tage und ca. 4 Monate später werden die 
Jungtiere abgesetzt. Mit 2 - 3 Jahren erreichen die 
Tiere erst verhältnismäßig spät die Geschlechtsreife, 
Abb.3: Verbreitungskarte M. rufogriseus 
            (aus STRAHAN 1998) 
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Abb.6: M. giganteus 
Abb.7: Verbreitungskarte M. giganteus  
            (aus STRAHAN 1998) 
wobei die Weibchen in klimatisch sehr günstigen Jahren vereinzelt schon 6 Monate früher fertil sind 
(NEWSOME 1998). Das Rote Riesenkänguru gilt als sozial, wobei die mittlere Gruppengröße bei 2,5 
Tieren liegt. Die typische Gruppengröße schwankt zwischen 3,4 und 3,9 Tieren. Die weiblichen Tiere 
dominieren die Gruppen und stehen meist in Kontakt mit kräftigen adulten, einzeln lebenden 
männlichen Tieren. Jüngere Männchen bilden außerhalb der Fortpflanzungszeit auch größere Gruppen 
(DAWSON 1995).  
 
Das Östliche Graue Riesenkänguru (Macropus giganteus) ist das 
nach dem Antilopenkänguru (Macropus antilopinus) geselligste 
Känguru, was sich in einer mittleren Gruppengröße von 4 Tieren und 
einer typischen Gruppengröße von 3,2 – 22,9 Tieren widerspiegelt. Es 
bevorzugt dichtere Wälder und lockeres Waldland, besiedelt aber auch 
die relativ trockenen Eukalyptusbusch-Ebenen (Mallee), wobei die 
Niederschlagsmenge stets über 250 mm im Jahresdurchschnitt liegen 
muss (DAWSON 
1995). Die Nahrung 
besteht aus Gräsern 
und Kräutern. Die 
Zykluslänge ist mit 46 
Tagen deutlich länger 
als die Tragzeit mit 36 
Tagen. Die Jungtiere 
verbleiben 11 Monate 
im Beutel  und werden 
im Alter von 18 Monaten abgesetzt. Auch bei dieser 
Spezies gibt es eine Keimlingsruhe. Es existieren 2 
gesicherte Unterarten (M. giganteus giganteus, 
Ostaustralien; M. giganteus tasmaniensis, Tasmanien). 
Eine 3. Unterart wird für die Sydney-Region diskutiert 
(M. giganteus major), ist aber noch nicht bestätigt 
(POOLE 1998). 
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2. 2. Morphologische Merkmale im Zahnbereich 
 
Da LJD primär im Bereich des Periodontiums und der Kieferknochen lokalisiert ist, sind die 
morphologischen Anpassungen der Zähne und des Zahnhalteapparates bei den Makropoden an ihre 
Nahrung von Bedeutung. 
 
WATERHOUSE (1846) erkannte als einer der ersten Autoren, dass die einzelnen Känguruarten an 
unterschiedliche Pflanzen angepasst sind und unterschied dabei zum Beispiel Wallabia bicolor von 
Macropus rufogriseus. Schon OWEN (1859) war sich der Einteilung in grazer und browser bewusst, 
erkannte aber die damit verbundenen morphologischen Anpassungen im Zahnbereich nicht. KREFFT 
(1875) unterteilte die Kängurus in eine Gruppe großer Kängurus mit breiten 3. Schneidezähnen im 
Oberkiefer, molarer Progression sowie kleinen Prämolaren, die verloren gehen, und eine Gruppe 
kleiner Kängurus mit schmalen 3. Incisivi im Oberkiefer, fehlender molarer Progression sowie 
permanenten Prämolaren. Auch GARROD (1875) unterteilte die Macropodinae aufgrund der 
unterschiedlichen Größe der Prämolaren, erwähnte aber nicht die Zahnbewegungen. BENSLEY 
(1903) schlussfolgerte aus den vierhöckrigen Molaren der Potoroos und der Bettongs, dass sie sich 
eher insektivor ernähren würden und stellte ebenfalls die stark entwickelten Prämolaren der 
Rattenkängurus heraus. Die Macropodinae mit ihren lophodonten Zähnen unterteilte er in eine 
brachydonte Gruppe mit den Gattungen Dendrolagus, Dorcopsis und Setonix und eine hypselodonte 
Gruppe mit den Gattungen Lagorchestes, Lagostrophus, Onychogalea, Petrogale und Macropus, 
wobei er die Hypothese aufstellte, dass die Entwicklung der ersten Gruppe sekundär entstanden ist als 
Folge der Rückkehr zum Leben in einem arborealen Habitat. Auch RIDE (1959, 1962) stellte nach 
dem Vergleich eines Kletterbeutlers mit Macropus rufogriseus fest, dass die Macropodinae primär 
Grasfresser seien und vermutete, dass einige Arten (insbesondere der Gattung Dendrolagus) sekundär 
Gras durch Blätter und Früchte ersetzt haben. BUTLER (1982) betonte die Irreversibilität der 
Evolution der Dentition und bezeichnete jede scheinbar auftretende Evolutionsumkehr in der dentalen 
Morphologie als sekundäre Konsequenz einer progressiven Evolution eines weiteren funktionellen 
Systems, dem die Dentition unterliegt. Die Evolution der makropodalen Dentition hat nun drei 
Basisformen hervorgebracht (SANSON 1989):   
 
a) Die Vertreter der Familie Potoroidae  
 
Ihre Nahrung besteht aus Wirbellosen, Samen, Früchten und Pilzen und ist daher extrem rohfaserarm, 
aber in Form und Größe sehr variabel. Die unteren Incisivi ergreifen zusammen mit den ersten 
Schneidezähnen des Oberkiefers größere Futterstücken, die von den kräftigen, permanenten 
Prämolaren zerkleinert werden. Die Molaren sind bunodont und kommen beim Kauvorgang alle 
nacheinander in Reibung. Infolge der gebogenen Zahnreihe ist dazu eine Rotation der Mandibeln um 
ihre Längsachse notwendig, was durch die flexible Symphyse ermöglicht wird. Die oberen Canini sind 
gut entwickelt. Der kräftige Prämolar verhindert eine molare Progression und zwingt die Molaren zur 
anteroposterioren Okklusion. Der maximal erreichbare Winkel zwischen Ober- und Unterkiefer ist 
relativ groß (MORTON 1981; SANSON 1989; STRAHAN 1998). 
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b) Blattfresser mit den Gattungen Dorcopsis, Dorcopsulus, Dendrolagus, Thylogale, Setonix  und    
    Wallabia 
 
Der Hauptbestandteil ihrer Nahrung – Laub – stellt ein sehr heterogenes Material mit Unterschieden in 
Form und Festigkeit dar. Stärkere, lignifizierte Stücke werden mit Hilfe der kräftigen, ähnlich den 
Reißzähnen der Fleischfresser fungierenden Prämolaren gebrochen (MENZIES 1988; SANSON 
1989). Bei allen Browsern verhindern die großen Prämolaren ein Vorwärtsgleiten der Molaren im 
Kiefer. Die Molarenreihe ist flach und demzufolge schließen die Backenzähne alle einheitlich und 
recht präzise. Sie haben lophodonte Zähne mit nur schwachen, longitudinalen Verbindungen zwischen 
den Leisten (SANSON 1980; DAWSON u. FLANNERY 1985). Die kräftigen Prämolaren 
ermöglichen keine laterale Kaubewegung. Die ersten oberen Incisivi sind kleiner als bei den 
Potoroidae, da die Präzision im Ergreifen der einzelnen Futterstücke nicht mehr notwendig ist. 
 
 
Abb.9: Laterale Ansicht 
eines Unterkiefers mit den 
oberen Schneidezähnen von                                                                       
Konzentratselektierern unter 
den Makropoden (aus 
SANSON 1989) 
Abb.8: Laterale Ansicht eines 
Unterkiefers mit den oberen 
Schneidezähnen  von Vertretern 
der Potoroidae (aus SANSON 
1989) 
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Abb.10: Laterale Ansicht 
eines Unterkiefers mit den 
oberen Schneidezähnen  von 
grasfressenden Makropoden 
(aus SANSON 1989) 
c) Grasfresser der Gattungen Onychogalea und Macropus (mit den Untergattungen Macropus und     
    Osphranter) 
 
Gras führt infolge seines hohen Rohfasergehaltes (STEINHÖFEL 1999), der parallelen Anordnung der 
Faserbündel (VINCENT 1982) und seiner Tendenz, viel Siliziumdioxid zu enthalten (BAKER et al. 
1959; SANSON 1989) zu einer hohen Zahnabnutzung und ist durch brechende Kräfte kaum zu 
erschließen. Die Prämolaren sind demzufolge bei den Grazern klein und ermöglichen in der zweiten 
Phase des Kauvorganges eine laterale Bewegung (SANSON 1980), wodurch die Scherkräfte der 
hohen longitudinalen Verbindungen zwischen den einzelnen quer verlaufenden Leisten wirksam 
werden. Die Zahnreihen sind gewölbt und treffen somit tangential aufeinander. Dadurch sind meist 
nur der 2. und 3. Zahn der Molarenreihe in Reibung, was die punktuelle Krafteinwirkung auf das 
Futter erhöht. Der Schmelz ist zweischichtig und insgesamt härter als bei Browsern, obwohl die 
äußere Lage weicher ist als die dem Zement anliegende Schicht (PALAMARA et al. 1984). Die 
unteren Incisivi treffen auf eine dentale Arkade im Oberkiefer, wobei sie sich spreizen und damit die 
Bissgröße zunimmt (DAWSON 1995). Bei den Grazern gibt es eine ausgeprägte molare Progression, 
wobei die abgenutzten Zähne nacheinander aus der Reibung kommen und anschließend abgeworfen 
werden (SHARMAN et al. 1964; KIRKPATRICK 1964, 1965; MCARTHUR u. SANSON 1988; 
SANSON 1980, 1989). Dabei entsteht zumindest bei Macropus giganteus ein beträchtlicher 
interdentaler Druck, denn bei älteren Tieren hat der folgende Zahn z. T. seinen Vorgänger penetriert 
(SANSON 1980). Trotzdem lässt sich histologisch selbst an den postfunktionalen Zähnen keine 
Schwächung des gingivalen Integuments nachweisen, obwohl sich mit zunehmender Wanderung des 
Zahnes im Kiefer dessen kraniale Neigung erhöht. Die histologischen Progressionsveränderungen 
gleichen denen des mesialen Drifts beim Menschen und der Ratte (BURTON 1981). Der frühzeitige 
Verlust eines sich in Reibung befindlichen Backenzahnes führt dazu, dass der nachfolgende Molar in 
die entstehende Lücke hineineruptiert und auf dieser Seite die Progression vorantreibt. Bei älteren 
Tieren findet man daher häufig eine Asymmetrie in der Zahnstellung (BURTON 1981; SANSON 
1989). Andererseits kann die molare Progression durch eine Retention oder eine Erkrankung des PM3 
und des PMd4 gehemmt werden (BURTON 1981). 
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a) Browser (Wallabia bicolor)    b) Grazer (Macropus giganteus)     
   
M. rufogriseus wird als Vertreter der Untergattung Notamacropus den Intermediärtypen zugeordnet 
(DAWSON u. FLANNERY 1985; SANSON 1989). Die Tendenz zur molaren Progression existiert 
auch hier, aber die noch recht kräftigen Prämolaren werden meist über eine lange Lebensperiode 
zurückgehalten und häufig erst nach dem ersten Molaren abgeworfen (KIRKPATRICK 1965; 
BURTON 1981).  
 
Das Nabarlek (Petrogale concinna) hat die molare Progression perfektioniert, indem die Anzahl der 
Molaren unbegrenzt ist – oft werden nicht weniger als 6 Molaren in jedem Quadranten gebildet. Dies 
scheint eine Anpassung an die extrem abrassive Nahrung zu sein. Das auch als  „Kleines Felskänguru“ 
bezeichnete Tier ernährt sich in der Regenzeit von Gräsern und in der Trockenzeit von dem Farn 
Marsilea crenata. Beide haben mit 15% bzw. 26% einen sehr hohen Kieselsäuregehalt (SANSON 
1998).     
 
Die molare Progression eignet sich auch sehr gut zur Altersbestimmung (Abb. 13, SHARMAN et al. 
1964; KIRKPATRICK 1964, 1965; DAWSON 1995). Grundsätzlich haben die in die Untersuchung 
einbezogenen Känguruarten nur einen Milchzahn, der als PMd4 bezeichnet wird und gemeinsam mit 
dem PM 3 vom PM 4 ersetzt wird. Dies geschieht zum Zeitpunkt der frühen Eruption des M 3 (M. 
rufus), während der Eruption des M 3 (M. giganteus) oder zwischen der Eruption von M 3 und M 4 
(M. rufogriseus).  
 
Abb. 11 (links) 
Schneidezähne von M. robustus 
erubescens – beim Biss können sich die 
unteren Schneidezähne voneinander 
separieren (aus DAWSON 1995)   
Abb. 12  (unten) 
Backenzähne von Wallabia bicolor (a) 
und Macropus giganteus (b) - deutlich 
zu erkennen sind die longitudinalen 
Verbindungen zwischen den 
Querleisten bei M. giganteus; 
Okklusionsvorgang jeweils rechts 
abgebildet (aus DAWSON 1995) 
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 M. rufogriseus – M.I. = 3,1   
Abb.14: Verdauungstrakt von M. giganteus 
(aus DAWSON 1995) 
Abb.15: Verteilung von BaSO4 im 
Magen von M. giganteus (aus 
LANGER et al. 1980) 
I – Hauptweg 
II - Nebenweg 
 
Abb. 13: Alterseinschätzung anhand von          
               Känguruschädeln            
               (KIRKPATRICK 1965): 
 
M. giganteus 
log Alter (Tage) = 2,4546 + 0,2934 ´  M.I. 
 
M. rufogriseus 
log Alter (Tage) = 2,2340 + 0,3716 ´  M.I.  
 
M. rufus 
log Alter (Tage) = 2,211 + 0,3604 ´ M.I. 
 
 
   
 
 
 
2. 3. Physiologie der makropodalen Verdauung  
 
Bei Herbivoren erfolgt der mikrobielle Abbau von Zellulose und anderen Nicht-Stärke-
Polysacchariden in einer großen Fermentationskammer, die bei den Dickdarmverdauern hinter und bei 
den Vormagenverdauern vor dem Dünndarm gelegen ist. Zu Ersteren gehören die Equiden und die 
Lagomorphen, zu Letzteren die Wiederkäuer (VON ENGELHARDT 2000) und die Makropoden 
(HUME 1982; DAWSON 1995).  
 
 
 
 
 
Schon OWEN (1834) sah in der Komplexität und Größe des Magens der Kängurus und der 
Einfachheit ihres Zäkums und Kolons eine Ähnlichkeit zu ” ruminierenden Stämmen”. Auch MOIR et 
al. (1956) bezeichneten in einer der ersten nahrungsphysiologischen Studien das Quokka (Setonix 
brachyurus) als ” ruminant-like herbivore”.  
Beschreibend anatomisch gliederten LANGER et al. (1980) den Magen der Makropoden in den 
sacciform forestomach, den tubiform forestomach und den hindstomach. Diese Einteilung wurde auch 
in nachfolgenden Arbeiten übernommen (DELLOW 1982; SCHOON u. MURMANN  1985; HUME 
M.I. = molarer Index = Zahl der Molaren 
oder deren Zahnanteile, die in ventraler 
Ansicht über den cranialen Rand der 
Orbita ausgewandert sind 
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Abb.16: SH-Auskleidung im Magen von M. giganteus  
              (aus LANGER et al. 1980)  
Abb.17:  
M. rufogriseus,  
regurgitierend  
et al. 1989). In älteren Beschreibungen wurden zwar andere Bezeichnungen verwendet, aber die 
deutliche Gliederung des Magens wurde auch dort erkannt (OWEN 1868; HUME 1978; KENNEDY 
u. HUME 1978). 1980 führte RICHARDSON eine neue Nomenklatur ein, indem er den Magen in 
einen proximalen, mittleren und distalen Teil untergliederte, wobei die einzelnen Abschnitte an der 
kaudalen Flexur bzw. an der Pylorusflexur ineinander übergehen. Diese Terminologie hat sich jedoch 
bisher nicht durchgesetzt und so 
verwendeten auch spätere Autoren die  
Einteilung von LANGER et al. 
(DAWSON 1995). Der tubiform 
forestomach ist bei den grasfressenden 
Makropoden am voluminösesten und 
beinhaltet z.B. bei Macropus 
giganteus 71,9% der im gesamten 
Magen enthaltenen Trockensubstanz 
(LANGER et al. 1980). Mit 
zunehmendem Laubanteil in der 
Nahrung wird der sacciform 
forestomach tendenziös größer 
(HUME et al. 1989). Der hindstomach 
ist immer am kleinsten (HUME 1982). Bei vielen Makropoden gibt es eine Magenrinne, die von der 
Kardia entlang der kleinen Kurvatur nach kaudal zieht. Sie ist u. a. bei Macropus rufogriseus sehr 
prominent (DELLOW 1979). Beim Roten Riesenkänguru ist nur ihre rechte Lippe voll ausgebildet 
und bei Macropus giganteus findet man die Magenrinne vollständig entwickelt nur beim 
Beuteljungen, während sie beim adulten Tier flacher wird (HUME 1982). Da die proteolytische 
Aktivität beim Beuteljungen von Macropus rufus bis zu einem Alter von 200 Tagen über den 
gesamten Magen erhalten bleibt (GRIFFITH u. BARTON 1966), ist die Funktion der Magenrinne 
wohl nicht die gleiche wie die der Haubenrinne beim Kalb. Beim erwachsenen Tier scheint die 
Magenrinne dem Transport von flüssigen Nahrungsbestandteilen von der Kardia entlang der kleinen 
Kurvatur zu dienen (LANGER et al. 1980). Ihre Bedeutung hängt dabei jedoch auch vom Eintrittsort 
des Ösophagus in den Magen ab (DELLOW 1979; LANGER et al. 1980). Histologisch untersuchten 
SCHÄFER u. WILLIAMS (1876) als erstes die Magenschleimhaut u. a. von Macropus giganteus. 
Dabei beschrieben sie ebenso wie nachfolgende Autoren (GEMMELL u. ENGELHARDT 1977; 
LANGER et al. 1980) eine Kardia -, Fundus- und Pylorusdrüsenzone sowie eine drüsenlose, kutane 
Schleimhaut. Die Verteilung dieser Areale im Magen variiert sowohl stark zwischen den einzelnen 
Arten als auch in geringerem Ausmaß innerhalb einer Spezies [Abb.16, (LANGER et al. 1980; HUME 
1982)].  
Einen weiteren Hinweis darauf, dass die Makropoden Vormagenverdauer sind, lieferte BARNARD 
(1969): Er fand in der Bauchspeicheldrüse von M. giganteus und M. rufus das Enzym Ribonuklease in  
einer den Wiederkäuern vergleichbaren Konzentration. Dieses Enzym dient dem Abbau der RNA der 
Mikroorganismen aus den Vormägen (KOLB 2000c).   
OWEN (1934, 1968) berichtete mehrmals über Wiederkäuen bei Kängurus, wenn es auch nicht so 
häufig vorkommen würde wie bei Wiederkäuern im herkömmlichen Sinne. 
WOOD JONES (1924), MOIR et al. (1956) und MOLLISON (1960) 
beobachteten Kängurus (u. a. M. rufogriseus) beim Regurgitieren, 
unterschieden es aber vom eigentlichen Wiederkäuen. BARKER et al. (1963) 
empfohlen schließlich, den Begriff „Meryzismus“ auf die Kängurus 
anzuwenden. Da Kängurus schon initial ihr Futter sehr gut durchkauen und 
auch keine dem Ostium reticuloomasicum der Wdk. ähnliche Barriere im 
Magen besitzen, sind keine Voraussetzungen für ein wirkliches Wiederkäuen 
gegeben (HUME 1982). Da DELLOW (1979) die Frequenz des Meryzismus 
durch Zugabe von Quetschgetreide zu einer Luzerneheudiät erhöhen konnte, 
vermutete er die Funktion v. a. in der Anregung der Salivation und damit einer 
besseren Pufferung des Vormageninhaltes.  
Erste Untersuchungen der  Speicheldrüsen der Kängurus erfolgten durch 
FORBES und TRIBE (1969). Die Speicheldrüsen der Kängurus sind demnach 
denen des Schafes größenmäßig vergleichbar. Einzig die Ohrspeicheldrüse ist 
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im Verhältnis zum Körperleergewicht nahezu doppelt so schwer wie die des Schafes, wobei die 
Parotis des Grauen Riesenkängurus die gleichnamige Drüse des Roten Riesenkängurus noch deutlich 
übertrifft.  
Eine Enzymaktivität sowohl im Speichel der Glandula parotis als auch der Glandula mandibularis 
wurde für die Saure Phosphatase, Carboanhydrase, Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase, 
Sorbitoldehydrogenase, Superoxiddismutase und a-Amylase nachgewiesen (FORBES u. TRIBE 
1969; BEAL 1987, 1998). Letztere wurde auch im Speichel von Macropus giganteus und Macropus 
robustus gefunden (BEAL 1989a). Der optimale pH-Wert für die Amylase-Aktivität liegt zwischen 
7,4 und 7,9 (BEAL 1987). Dagegen hat der Parotisspeichel beim Roten Riesenkänguru einen pH-Wert 
³ 8,0 (BEAL 1984) und damit einen ähnlichen pH-Wert wie der Parotisspeichel der Wiederkäuer mit 
8,2 (BREVES 2000). Superoxiddismutase ist bisher bei keinem anderen Tier nachgewiesen worden 
(BEAL 1998). Die a-Amylase fehlt den Wiederkäuern (BREVES 2000). Die in 24 Stunden gebildete 
Speichelmenge scheint bei den Kängurus deutlich niedriger zu liegen als bei den Wiederkäuern. Dies 
ergibt sich aus den von BEAL (1989a) gemessenen maximalen Flussraten der Glandula mandibularis 
und Glandula parotis, da bei fehlenden Reizen wie Kauen oder Lecken erstere inaktiv ist und letztere 
nur einen Speichelfluss von ca. 5% erreicht. Innerhalb der Kängurus bildet das Graue Riesenkänguru 
den meisten Speichel (BEAL 1989a). Ebenso wie beim Wdk. gibt es bei den Makropoden einen 
Stickstoffkreislauf, d.h. der in der Leber synthetisierte Harnstoff wird über über das Blut und den 
Speichel wieder in den Magen-Darm-Trakt eingebracht, um dort von den Bakterien als 
Stickstoffquelle genutzt zu werden. Der Anteil des endogenen Harnstoff-N im mikrobiellen Eiweiß 
erhöht sich mit sinkender Stickstoffaufnahme über die Nahrung (LINTERN 1970; KENNEDY u. 
HUME 1978; DELLOW u. HUME 1982b). Die zweite Stickstoffquelle im Speichel stellen die 
Proteine dar (BEAL 1989a).  
Der Parotisspeichel der Wiederkäuer unterscheidet sich vom Speichel der Monogastrier v. a. durch 
seinen hohen Gehalt an HPO42- – (20 mmol/l) und HCO3-– (110 mmol/l) Ionen (BREVES 2000). Diese 
Puffersysteme scheinen auch bei den Kängurus von Bedeutung zu sein, denn die HPO42- - und HCO3- - 
Konzentrationen liegen ebenfalls in diesem Bereich, wobei erstere negativ und letztere positiv mit der 
durch Acetylcholin stimulierten Speichelflussrate korreliert sind (BEAL 1984, Tab.1). Unter 
Isoprenalin-Infusion steigt die Flussrate an und sowohl im Speichel der Glandula mandibularis als 
auch der Glandula parotis erhöht sich die Konzentration an Harnstoff, Protein, Kalium, Magnesium 
und Phosphat (BEAL 1989 b, c).  
 
Tab. 1: Elektrolytzusammensetzung von Parotisspeichel eines Na-gesättigten Roten  
            Riesenkängurus (Macropus rufus) nach BEAL (1984) 
Elektrolyt Speichelflussrate in ml/ min 
 0,056  4,509  
Na 142,2 mmol/l 157,0 mmol/l 
Ca 40,1 µmol/l 72,8 µmol/l 
Bikarbonat 68,6 mmol/l 143,3 mmol/l 
K 11,4 mmol/l 6,92 mmol/l 
Mg 206,0 µmol/l 9,3 µmol/l 
H 17,0 nmol/l 6,82 nmol/l 
Cl 30,7 mmol/l 4,11 mmol/l 
Phosphat 47,6 mmol/l 14,9 mmol/l 
 
Der Abbau von Zellulose und anderen Nichtstärke-Polysacchariden durch die Mikroorganismen ist ein 
langsamer Prozess und daher ist die Retentionszeit der aufgenommenen Nahrung von Bedeutung für 
ihre Verdaulichkeit (HUME 1982). Bei Fütterung mit gefärbtem Heu war die Exkretionszeit sowohl 
bei M. giganteus als auch bei M. rufus kürzer als beim Schaf, wobei sich z. B. die Zeitdifferenz 
zwischen der 50%igen und 90%igen Exkretionszeit mit 10 - 12 h bzw. 26 –37 h wesentlich 
unterschied (FOOT u. ROMBERG 1965; MCINTOSH 1966; FORBES u. TRIBE 1970). Dies äußert 
sich in einer entschieden steileren kumulativen prozentualen Exkretionskurve bei den Kängurus im 
Vergleich mit dem Schaf. Dies wurde durch die Studie von DELLOW (1982) bestätigt. Indem er 
unterschiedliche radioaktive Marker für flüssige und feste Nahrungsbestandteile verwendete, konnte er 
weiterhin zeigen, dass beim Grauen Riesenkänguru im Gegensatz zum Schaf die Exkretionszeit für 
flüssige Bestandteile signifikant kürzer ist als für feste Futterpartikel (Abb.18). Während beim 
Wiederkäuer der Vormagen einen großen Pool für die aufgenommenen Futtermittel darstellt und diese 
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                          Methan                              Butyrat                    Acetat                             Propionat 
vollständig gemischt werden, gibt es bei den Makropoden einen kontinuierlichen Fluss des 
Nahrungsbreies entlang dem länglichen Vormagen und es erfolgt keine vollständige Mischung der 
aufgenommenen Nahrung.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 19 Mikrobieller KH-
Umsatz (modifiziert nach 
HOFMANN 1992) 
Der pH-Wert in der Pansenflüssigkeit 
beträgt unter physiologischen 
Bedingungen zwischen 5,5 und 7,0 
(MARTENS 2000). Bei einer 
Fütterung mit Luzerneheu lag der pH-
Wert der Vormagenflüssigkeit bei 3 
Makropodenarten zwischen 6,4 und 
7,4 (DELLOW u. HUME 1982c) und 
bei freilebenden Grauen 
Riesenkängurus wurde ein pH-Wert in 
der Ingesta des tubiform forestomach 
zwischen 5,7 und 6,7 gemessen 
(DELLOW et al. 1988). Als wichtigste 
Endprodukte des mikrobiellen Abbaus 
der Polysaccharide entstehen Acetat, 
Propionat, Butyrat, Methan und CO2 
(Abb. 19, BREVES u. LEONHARD-
MAREK 2000). Diese kurzkettigen 
Karbonsäuren beinhalten beim 
Wiederkäuer ca. 70 – 87% der KH-
Energie. Ihre molare 
Zusammensetzung ist von der 
Rationszusammensetzung abhängig 
[(JEROCH et al. 1999), (Tab. 2)].  
 
Abb.18: Erscheinen des Flüssigkeitsmarkers 
(51Cr)EDTA und des Partikelmarkers 
(103Ru)Phenanthroline im Kot bei verschiedenen 
Tierspezies (DELLOW 1982) 
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Abb.20: Abbaugeschwindigkeit der 
verdaulichen Komponenten von Luzerneheu 
im Magen von M. giganteus nach 
DELLOW  und HUME (1982c) 
 
Tab. 2: Konzentration an flüchtigen FS und ihre molare Zusammensetzung in % 
Tierart Lokalisation FFS 
(mmol/l) 
Acetat Propionat Butyrat Autor 
Wdk. Pansenflüssig-
keit 
60 – 150 60 – 70 
zellulosereiche R. 
40 – 50  
stärkereiche R.  
15 – 20 
zellulosereiche R. 
30 – 40  
stärkereiche R. 
10 – 15  
beide 
Rationen 
BREVES u. 
LEONHARD-
MAREK  
2000 
M. giganteus 
(freilebend) 
Sacciform 
forestomach 
93 61 32 10 DELLOW 
et al. 1988 
 Tubiform 
forestomach 
86 62 32 5  
M. giganteus 
(Luzerneheu) 
Sacciform 
forestomach 
136 71 
gesamter  
18  
gesamter 
8  
gesamter 
DELLOW 
u. HUME  
 Tubiform 
forestomach 
103 forestomach forestomach forestomach 1982c 
M. rufogriseus  
(freilebend) 
Sacciform 
forestomach 
122 65 21 9 DELLOW 
et al. 1988 
 Tubiform 
forestomach 
106 70 19 8  
 
Während die löslichen KH nahezu vollständig und 
schnell im forestomach abgebaut werden, erfolgt dieser 
Prozess bei der ADF-Fraktion deutlich langsamer und 
unvollständig [(Abb.20),  (DELLOW u. HUME 1982c)] 
Die bei den mikrobiellen Stoffwechselprozessen 
freiwerdenden Pansengase enthalten zu 50 – 60% CO2 
und zu 30 – 40% CH4, wobei in Spuren O2, H2, H2S und 
CO vorkommen können (BREVES u. LEONHARD-
MAREK 2000). Dagegen lag der CO2-Anteil am 
forestomach-Gas bei 4 Känguruspezies über 70% und 
der CH4-Anteil war sowohl bei M. rufogriseus mit 7,6% 
als auch bei M. giganteus mit 1,5% deutlich niedriger 
als bei den Wiederkäuern. Der prozentuale Anteil von 
H2 lag bei beiden Spezies unter 3% (DELLOW et al. 
1988).  Unter einer  Luzerneheufütterung konnten VON 
ENGELHARDT et al. (1978) bei M. eugenii eine 
Produktion von 7 – 11 ml CH4/ kg KG/ h feststellen, 
wohingegen KEMPTON et al. (1976) be i M. giganteus 
unter gleicher Fütterung kein CH4 messen konnten. 
Eine mögliche Erklärung für diese niedrigen Werte 
könnten die kürzere Retentionszeit der Nahrung im 
forestomach und der stetige Ingestafluss sein (HUME 
1982). Durch bakterielle und protozoale  Proteasen 
werden 30 bis 70% und vereinzelt auch bis zu 100% der 
pflanzlichen Proteine im Pansen abgebaut. Nur ein 
geringer Anteil gelangt als sogenanntes 
Durchflussprotein (DFP) in den Labmagen bzw. den 
Dünndarm (JEROCH et al. 1999; BREVES u. 
LEONHARDT-MAREK 2000). Dahingegen wurden 
bei 3 Känguru-Spezies – darunter M. giganteus – nur 17% des scheinbar verdaulichen Rohproteins im 
forestomach verdaut. Der Rest gelangt in den Dünndarm  (DELLOW u. HUME 1982c). LINTERN-
MOORE (1973) allerdings konnte für das Tammarwallaby die Inkorporation von 64 – 85% der 
pflanzlichen Eiweiße in mikrobielle Proteine nachweisen.   
Der Gesamtkeimgehalt im Pansen ist mit 109 – 1011 Bakterien, bis zu 106 Protozoen und bis zu 105  
Pilzen je g Panseninhalt sehr hoch. Die Fütterung übt einen maßgeblichen Einfluss sowohl auf die 
GKZ als auch auf ihre Zusammensetzung aus: Bei Weidegang und stärkereicher Fütterung ist eine 
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hohe und bei rohfaserreicher Fütterung mit Heu und Stroh eine niedrige GKZ zu erwarten. Der Anteil 
der Protozoen steigt mit Verkürzung der Fütterungsintervalle und mit steigendem Proteingehalt in der 
Nahrung, wobei ein Rauhfutteranteil in der Ration von 40 – 50% eine maximale Protozoenanzahl und 
–vielfalt fördert (DEHORITY u. ORPIN 1988). Dagegen erreichen Pilze ihre höchste Keimzahl bei 
Rfa-reicher Fütterung. Die Pansenbakterien unterscheidet man v.a. nach ihren enzymatischen 
Wirkungen (z. B. zellolytische, methanogene, laktatbildende oder laktatverwertende Bakterien) und 
nach ihrer Säureresistenz (JEROCH et al. 1999).  
MOIR et al. (1956) fanden im forestomach vom Quokka zwar nur 15 Bakterienarten, aber sowohl die 
GKZ mit 1010/ ml als auch die Menge der zellolytischen Bakterien entsprach der Menge beim Schaf. 
Bei geschossenen Grauen Riesenkängurus fand DELLOW (1979) 5,7 – 76,0 ´ 1010 Bakterien/ g 
forestomach-Ingesta und 9 Jahre später  wiesen DELLOW et al. (1988) bei der gleichen Spezies 380 ´ 
109 Keime/ g forestomach-Inhalt nach. Die Keimzahlen von in Gefangenschaft mit Luzerneheu 
gefütterten T. thetis und M. eugenii lagen nur unwesentlich darunter (DELLOW et al. 1988). Über die 
Anzahl der Protozoen gibt es unterschiedliche Angaben: So fanden MOIR et al. (1956) beim Quokka 
keine Einzeller, wohingegen HARROP und BARKER (1972) über Ziliaten beim Roten Riesenkänguru 
berichteten. DELLOW (1979) fand bei 6 Känguruspezies – u. a. M. rufogriseus und M. giganteus –
zwischen 1,5 und 15 ´ 104 Ziliaten / g Vormageninhalt, wobei die Anzahl jeweils im sacciform 
forestomach am höchsten war. Der gleiche Autor bestätigte zumindest annähernd diese Menge bei 
einer späteren Untersuchung (DELLOW et al. 1988). Die Länge der Protozoen lag in letzterer Arbeit 
mit 48 – 200 µm im Bereich der Ziliaten im Pansen. Die wenigen bisher nachgewiesenen Flagellaten 
in der Pansenflüssigkeit sind hingegen mit 4 – 14 µm kleiner. Wdk. sind offensichtlich bei einer 
wiederkäuergerechten Ration nicht auf die Protozoen angewiesen, da ihre Eliminierung keine 
grundlegende Beeinflussung des Vormagenstoffwechsels hervorruft. Allerdings vermögen die 
Protozoen durch die Aufnahme ganzer Stärkekörner diese dem Abbau durch Pansenbakterien zu 
entziehen und können damit azidotischen Verhältnissen im Pansen vorbeugen (BREVES u. 
LEONHARDT-MAREK 2000).  
Die chronische Pansenazidose mit Absinken des Pansensaft-pH-Wertes stellt die Folge einer 
strukturarmen, stärke- und zuckerreichen Fütterung dar. Die exogene Säurezufuhr scheint dagegen 
keine entscheidende Rolle zu spielen (JEROCH et al. 1999). Es kommt zu einer 
Propionsäureakkumulation, einer gesteigerten Osmolarität und zu einer gestörten mikrobiellen 
Aktivität, welche sich in einer Absenkung der säurelabilen zellolytischen und in einer Anreicherung 
der laktatbildenden Bakterienarten äußert. Die entstehende  metabolische Azidose mit einem Blut-pH 
unter 7,36, einer Abnahme des BE unter 2 mmol/ l oder der HCO3--Konzentration unter 22 mmol/ l, 
einer Hyperphosphatämie und häufig einer Hypokalzämie sowie einer gesteigerten AP-Aktivität führt 
u. a. zu einer erhöhten Infektanfälligkeit, gehäuftem Auftreten von Leberabszessen und sogenannten 
high turnover Osteopathien mit erhöhter Demineralisierung und Kollagenolyse (FÜRLL 2000a + b). 
BROWN et al. (2000) stellten bei Stieren mit einer experimentell induzierten subakuten Azidose 
(Pansensaft-pH = 5,01 - 5,61) im Vergleich mit nicht erkrankten Tieren (Pansensaft-pH > 5,61) eine 
höhere Amylaseaktivität, höhere Cholesterol- und Kaliumwerte im Blutserum fest, wobei nur 
Veränderungen aller drei Parameter diagnostische Aussagekraft hatten. Auch SUBER et al. (1979) 
fanden bei Stieren mit KH-induzierter Azidose erhöhte Kaliumwerte im Blut, während KREHBIEL et 
al. (1995) feststellten, dass eine akute Azidose offensichtlich keine Schädigung des Pankreas und 
damit keine Erhöhung der Aktivitäten von Amylase und Lipase im Blutserum induzieren konnte.  
Es liegen bisher keine Berichte über die physiologische Amylaseaktivität im Serum von Makropoden 
vor. Beim Rind liegen die Werte zwischen 40 und 161 IE/l (KRAFT u. DÜRR 1999).   
 
Tab.3: Cholesterol-, Natrium- und Kaliumkonzentration bei Makropoden   
 
 K in mmol/l Na in mmol/l Chol. in mmol/l Autor 
Tammarwallaby 3,8  148   PRESIDENTE 1978 
„Känguru“   2,10 – 2,25 WALLACH u. BOEVER 1983 
Tammarwallaby weibl.   4,38 
männl.  4,30 
juv.       5,27 
weibl.   146  
männl.  147 
juv.       146 
 DEANE et al. 1997 
Schaf 3,5 – 4,5 140 - 160 1,2 – 1,9 KRAFT u. DÜRR 1999 
Ziege   2,0 – 3,4 KRAFT u. DÜRR 1999 
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Die wesentlich seltenere Pansenalkalose mit pH-Werten des Panseninhaltes > 7,2 ist als Folge einer 
Eiweißüberfütterung, KH-Unterversorgung oder Gabe von Futtermitteln mit einem Basenüberschuss 
(K, Na-reich) zu verstehen. Klinisch äußert sie sich v. a. in einer Verzehrs- und Verdauungsdepression 
sowie Kreislaufinsuffizienzerscheinungen und Muskeltremor infolge der schlechteren 
Mineralstoffresorption und der NH3-Belastung der Leber (FÜRLL 2000c).  
 
2. 4. Energiehaushalt, Nährstoff-, Vitamin- und Mineralstoffbedarf 
                  
Der Grundumsatz beschreibt den minimalen Energieumsatz des Organismus, der im thermoneutralen 
Bereich zur Erhaltung aller Körperfunktionen unter der Bedingung der völligen körperlichen Ruhe im 
postresorptiven Zustand notwendig ist (GÄBEL 2000). Er wird in erster Linie durch die Körpergröße 
des Tieres und die Tierart, aber auch durch das Geschlecht und das Alter des Tieres bestimmt (PETRY 
2000).  
Hinweise für einen gegenüber den höheren Säugetieren niedrigeren Grundumsatz der Marsupialier 
veröffentlichte erstmals SUTHERLAND (1897), indem er bei 9 verschiedenen Beuteltieren eine um 
ca. 3° niedrigere Körpertemperatur gemessen hatte. Auch heute werden durchschnittliche 
Körpertemperaturen für Beuteltiere von 35,5°C (33-37°C) angegeben (OCHS 1995).  
DAWSON und HULBERT (1970) stellten bei 8 australischen Beuteltierarten aus 5 verschiedenen 
Familien einen Grundumsatz von nur ca. 70% verglichen mit dem der Eutherier fest und korrigierten 
damit die deutlich niedrigeren Einschätzungen von MARTIN (1903). Der Grundumsatz für alle 
höheren Tierarten beträgt 293 kJ/kg0,75 (MÄNNER 1999). Dies gilt jedoch nur für Tiere, deren 
Kerntemperatur weder diurnal noch annual um mehr als 2° schwankt (HUME 1982), ansonsten kann 
es Abweichungen um 30 - 50% geben (MCNAB 1969; MCEWAN 1970). Beim Erhaltungsumsatz 
wird zusätzlich noch die aufzubringende Energie für die Verdauungsarbeit, für die 
Temperaturregulation und für leichte Bewegung berücksichtigt. Er steigt u.a. mit steigendem 
Proteingehalt im Futter (GÜRTLER 2000). Der sich daraus ergebende Erhaltungsbedarf für das Schaf 
mit mittlerem Wollertrag beträgt 430 kJ ME/kg0,75  (DITTRICH 1999). Dagegen kalkulierte HUME 
(1974) den Erhaltungsbedarf bei ausgeglichener Stickstoffbilanz und einer Fütterung mit drei 
verschiedenen Diäten für das Schaf, das Rote Riesenkänguru und den Euro auf Basis der verdaulichen 
Energie  mit 569 kJ/kg0,75, 456 kJ/kg0,75 bzw. 414 kJ/kg0,75 und ermittelte damit einen Erhaltungsbedarf 
für die beiden Känguruarten von 80% bzw. 73% im Vergleich zum Schaf. Der Energieumsatz für 
freilebende Östliche Graue Riesenkängurus betrug mit 479,2 kJ ME/kg0,75 nahezu das 2,5fache der von 
DAWSON und HULBERT (1970) für Marsupialier ermitte lten Grundumsatzwerte (GREEN 1989).  
Die Aufnahme an verdaulicher Energie sowohl von Macropus rufus als auch Macropus giganteus war 
bei ad-libitum-Fütterung von gehäckseltem Luzerneheu niedriger als beim Schaf (HUME 1974; 
DELLOW u. HUME 1982a).    
Der Energiebedarf für Wachstum und Reproduktion bei Kängurus wurde noch nicht untersucht 
(HUME 1982), wobei PRINCE (1976) bei seinen Beobachtungen an Grauen und Roten 
Riesenkängurus in freier Wildbahn feststellte, dass der Bedarf an TS bei weiblichen Tieren mit 
heranwachsendem Jungtier durchaus um 50% erhöht sein kann.  
Insgesamt lässt sich feststellen, dass relativ wenig konkrete Werte über den Energiebedarf von 
Kängurus existieren. Erschwerend kommt hinzu, dass die Vergleichbarkeit schwierig ist, da einerseits 
mit unterschiedlichen Energieangaben gearbeitet wurde (verdauliche und umsetzbare Energie) und 
andererseits auch eine klare Zuordnung zu Grund- oder Erhaltungsumsatz nicht gegeben ist. Es ist 
jedoch davon auszugehen, dass der Erhaltungsbedarf der Kängurus zumindest unter Zoobedingungen 
etwa zwischen 70 und 80% von dem der höheren Säugetiere liegt. 
Da die Futterproteine beim Wiederkäuer weitestgehend mikrobiell im Pansen abgebaut werden (z.B. 
RP von Frischgras und Wiesenheu zu 75-95%), ist für die Protein- und Aminosäurenversorgung der 
Wiederkäuer v.a. die Bereitstellung an fermentierbaren Kohlenhydraten bei gleichzeitig ausreichender 
Stickstoffversorgung von Bedeutung. So beträgt die für das Tier nutzbare mikrobielle Proteinmenge 
10g/ MJ ME. Zusätzlich gelangen die nicht abgebauten Futterproteine (Durchflussproteine) im 
Dünndarm zur Verdauung (MÄNNER 1999). Im Gegensatz zum Rind, wo der Proteinbedarf nach der 
Kenngröße „nutzbares Rohprotein am Duodenum“ berechnet wird, orientiert sich die Beschreibung 
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des Proteinbedarfes der Schafe noch an Angaben zum Rohprotein und wird für die Erhaltung mit 4,7g 
RP/kg LM0,75 kalkuliert (DITTRICH 1999).          
Nach einem Vergleich der bisher für verschiedene Marsupialier bestimmten Stickstoffbedarfswerte 
mit den auf der gleichen Basis von ROBBINS (1983) kalkulierten Bedarfswerten von Eutheriern 
vermutet  HUME (1999), dass die basalen phylogenetischen Differenzen, welche im Grundumsatz 
zwischen Marsupialiern und Eutheriern existieren, wohl auch für den Erhaltungsstickstoffbedarf 
gelten. Ähnliche Werte erhielten WHITE et al. (1988), indem sie feststellten, dass die 
Proteinumsatzraten beim Tammar- und Parmawallaby sowie beim Rotnackenpademelon 23% - 47% 
niedriger waren als die von WATERLOW (1984) festgestellten Werte von 6 verschiedenen 
Eutheriern. Die Ergebnisse v.a. älterer Arbeiten  zur Stickstoffaufnahme von Makropoden sind in 
Tabelle 4 zusammengefasst.  
 
Tab. 4: RP-Aufnahme in g/ kg0,75 von M. rufus und M. giganteus   
 
Studie Kängurus Schaf 
FORBES u. TRIBE (1970) Macropus rufus 
Macropus giganteus 
12,50 
9,02 
12,75 
HUME (1974) Macropus rufus 9,13 16,00 
FOLEY, HUME u. TAYLOR (1980) Macropus giganteus 2,19  
DELLOW u. HUME (1982a) Macropus giganteus 10,56 10,19 
FREUDENBERGER u. NOLAN (1993) Macropus robustus erubescens 
Macropus robustsus robustus 
5,81 
6,69 
Ziege 
7,31 
 
Der Bedarf an Stickstoff wird weit weniger durch einen zusätzlichen Bedarf für höhere Aktivität oder 
Thermoregulation beeinflusst als der Bedarf an Energie (HUME 1999). Dagegen erhöht zumindest die 
Laktation den N-Bedarf erheblich: Der Bedarf von weiblichen Aepyprymnus rufescens zum Zeitpunkt 
des höchsten Laktationsstadiums übertraf den Bedarf der männlichen Tiere um das 4fache (WALLIS 
u. HUME 1992).  
Mehr vergleichende Untersuchungen zwischen Schaf und Kängurus liegen bezüglich der 
Nahrungsaufnahme  vor (Tab. 5). 
 
Tab. 5: TS-Aufnahme von M. rufus, M. giganteus und M. rufogriseus im Vergleich mit dem Schaf bei  
            einer Fütterung mit gehäckseltem Luzerneheu in g/ kg0,75/ Tag (mod. nach HUME 1982) 
 
Studi e Kängurus Schaf 
FOOT u. ROMBERG (1965)  Macropus rufus 58,1 71,7 
MCINTOSH (1966) Macropus rufus 38,7 64,1 
FORBES u. TRIBE (1970) Macropus rufus 
Macropus giganteus 
63,4 
48,1 
66,5 
KEMPTON (1972, zit. in HUME 1999) Macropus giganteus 53,0 79,0 
HUME (1974) Macropus rufus 53,4 91,6 
HUME (1977) Macropus rufogriseus 54,6 62,0 
DELLOW u. HUME (1982a) Macropus giganteus 56,7 60,3 
 
Dabei scheint bei den Kängurus im Gegensatz zu den Wdk. die Futteraufnahme nicht mit steigendem 
Rohfasergehalt zu sinken (STEVENS u. HUME 1998). Allerdings verdauen sowohl das Rote 
Riesenkänguru (FOOT u. ROMBERG 1965; MCINTOSH 1966; FORBES u. TRIBE 1970; HUME 
1974) als auch das Graue Riesenkänguru (FORBES u. TRIBE 1970; KEMPTON et al. 1976; 
DELLOW u. HUME 1982a) die ADF-Fraktion schlechter als das Schaf. Ebenso wie beim Schaf sinkt 
die Verdaulichkeit der Nahrung mit steigender TS-Aufnahme.  
Die Nahrungsaufnahme in freier Wildbahn wird von der Qualität der Weide beeinflusst: Um so mehr 
Biomasse auf einem Weideland vorhanden ist, desto höher ist die Futteraufnahme in g TS/kg0,75/Tag 
beim Grauen Riesenkänguru. Beim Roten Riesenkänguru bleibt dagegen die Futteraufnahme konstant 
bei 60 g TS/kg0,75/Tag ab einer Biomasse von ca. 100 kg/ha. Eine Erhöhung des Stickstoffgehaltes von 
1 auf 2% in TS steigerte die Futteraufnahme sowohl beim Schaf als auch bei den Kängurus um 30 – 
40%. Da Rote Riesenkängurus in stärkerem Maße als die Grauen Riesenkängurus kurzes, grünes Gras 
gegenüber längerem, trockenem Gras bevorzugen, weiden sie auf tieferem Level direkt über dem 
 17 
Boden. Bei einer Biomasse unter 200 kg/ha begannen die Roten Riesenkängurus auch im Boden nach 
pflanzlicher Nahrung zu graben (SHORT 1987).  
Ebenso wie für andere Herbivoren gilt auch für die Kängurus die Feststellung von TALBOT und 
TALBOT (1963), dass „verschiedene Herbivoren eine hochspezifische Nahrungsauswahl treffen und 
auch nicht 2 darin identisch sind. Auch wenn man oft verschiedene Arten nebeneinander weiden sieht, 
so wählen sie doch entweder verschiedene Pflanzenspezies oder verschiedene Wachstumsstadien einer 
Pflanze aus.“ Allgemein lässt sich feststellen, dass die kleineren Känguruspezies eher eine 
rohfaserärmere und qualitativ bessere Vegetation bevorzugen als die großen Kängurus (DAWSON 
1989). Auch innerhalb einer Spezies setzt sich dieser Trend fort: So selektierten weibliche Rote 
Riesenkängurus in einer Studie von NEWSOME (1980) unter trockenen Bedingungen stärker als die 
männlichen Tiere qualitativ bessere Kräuter und männliche Graue Riesenkängurus verdauten 
Haferstroh besser als die Weibchen, während es bei Luzerneheu keine Unterschiede gab (FORBES u. 
TRIBE 1970).  
Gras stellt die Hauptkomponente in der Nahrung von M. giganteus und M. rufus dar (CHIPPENDALE 
1962, 1968; KIRKPATRICK 1965; GRIFFITH u. BARKER 1966; STORR 1968; BAILEY et al. 
1971; GRIFFITH et al. 1974; DAWSON et al. 1975; JARMAN u. PHILLIPS 1989; WILSON 1991). 
Auch wenn JARMAN und PHILLIPS (1989) in ihrer Studie eine stärkere Selektion von Gräsern beim 
Grauen Riesenkänguru im Vergleich mit dem Rotnackenwallaby feststellten, so ist doch auch bei 
letzterem der Grasanteil in der Nahrung mit 84% eindeutig dominant (Tab.6). CALABY (1966) sah 
M. rufogriseus überwiegend auf freien Flächen weiden und SOUTHWELL (1987) berichtete über eine 
recht gemischte Futteraufnahme dieser Spezies mit einer Bevorzugung von kurzen Gräsern.     
 
Tab. 6: Grasanteil in der Nahrung bei Makropoden in unterschiedlichen Studien 
 
Tierart Region Grasanteil in %  Autor 
M. rufus Central Australia 75 - 99 CHIPPENDALE 1968 
 SW-Queensland 46 vegetationsreiche Z. 
68 vegetationsarme Z.  
GRIFFITH u. BARKER 1966 
M. giganteus New England 
Tableland 
78 - 98 TAYLOR 1983 
 SW-Queensland  64 vegetationsreiche Z. 
79 vegetationsarme Z. 
GRIFFITH u. BARKER 1966 
 SW-Queensland  73 GRIFFITH et al. 1974 
 Wallaby Creek 99 JARMAN u. PHILLIPS 1989 
M. rufogriseus Wallaby Creek 84 JARMAN u. PHILLIPS 1989 
  
Alle drei oben genannten Känguruarten bevorzugen junge Gräser mit vielen Blatttrieben 
(CHIPPENDALE 1968; TAYLOR 1983; BARKER 1987; SHORT 1987; JARMAN u. PHILLIPS 
1989). Sie vermeiden geradezu Halmtriebe und verdorrte Gräser (CHIPPENDALE 1962; GRIFFITH 
u. BARKER 1966; JARMAN u. PHILLIPS 1989). Dies lässt darauf schließen, dass nach 
landwirtschaftlicher Einteilung die Gräser des Weidetyps gegenüber den Gräsern des Mähtyps 
bevorzugt werden (Tab. 7). Während Rote Riesenkängurus (CHIPPENDALE 1968) und 
Rotnackenwallabies Grassamenköpfe bevorzugten, vermieden Graue Riesenkängurus diese    
(JARMANN u. PHILLIPS 1989). 
 
Tab.7: Eigenschaften der einheimischen Gräser und ihre Vertreter (nach STEINHÖFEL 1999) 
  
Gräser vom Weidetyp (Untergräser) Gräser vom Mähtyp (Obergräser) 
geringe Wuchshöhe hochwüchsig 
hohe Triebzahl und Bestandsdichte geringe Triebzahl und Bestandsdichte 
mehr Blatt- als Halmtriebe hoher Halmanteil 
feine Halme, schmale Blattspreiten grobe Halme, starke Blattspreiten 
vergleichsweise protein-, mineralstoff-, vitaminreich vergleichsweise arm an Proteinen, MS, Vitaminen 
Vertreter: Weidelgras, Wiesenrispe, Rotschwingel Vertreter: Rohrglanzgras, Wiesenfuchsschwanz, 
Wiesenschwingel, Wiesenlieschgras, Knaulgras, 
Glatthafer 
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Rotes Riesenkänguru Östliches Graues Riesenkänguru Schaf 
 
 
 
 
 
 
  
G – Gräser     S, B, C – verschiedene Sträucher und Büsche   F - Kräuter 
 
Abb. 21: Nahrung von dem Östlichen Grauen Riesenkänguru, dem Roten Riesenkänguru und dem Schaf in der  
               vegetationsarmen (rechts) und  -reichen (links) Zeit (aus BARKER 1987) 
 
Die Schwefel- und Stickstoffretention war bei M. rufus schlechter als beim Schaf und beim Euro, was 
sich in einer negativen S- und N-Bilanz bei Fütterung mit qualitativ schlechtem Haferstroh oder 
Weizenstroh zeigte (HUME 1974). In ihrer Freilandstudie im Gebiet nahe Cunnamulla in SW-
Queensland stellten dagegen GRIFFITH et al. (1974) fest, dass die Grauen Riesenkängurus im 
Vergleich zum Schaf wesentlich weniger N2 aufnahmen, da sie bei gleicher Futteraufnahme v. a. die 
stickstoffarmen einkeimblättrigen Pflanzen (0,75 g N2/ 100g TS) bevorzugten, während das Schaf 
überwiegend die zweikeimblättrigen Pflanzen (2,09 g N2/ 100g TS) fraß. Auch BAILEY et al. (1971) 
berichteten, dass die von den Roten Riesenkängurus bevorzugten Gräser sehr niedrig im N2-Gehalt 
waren und dagegen sehr viel lösliche KH enthielten. Mit der Aufnahme von 270 mg wahrhaft 
verdaulichem N2/ kg0,75  bei Fütterung mit gehäckseltem Haferheu mit wechselnden Caseingehalten lag 
M. giganteus etwa im Bereich von M. rufus (FOLEY et al. 1980).  
Der Selenbedarf für Schafe und Kühe liegt bei 0,2 - 0,3 mg/kg TS. Als Bestandteil der 
Glutathionperoxidase liegt seine Bedeutung v. a. bei der Entgiftung von Fettsäureperoxiden, 
Wasserstoffperoxid und anderen Hydroperoxiden. Bei bestimmten Krankheiten wie der 
Weißmuskelkrankheit der Kälber und Lämmer spielt ein Synergismus von Se und Vitamin E eine 
Rolle, während z. B. die Immunsuppression als eine reine Se-Mangel-Krankheit, bei der die 
Verabreichung von Vitamin E wirkungslos bleibt, aufzufassen ist (SIMON 1999).  
Eine Paralyse der Hintergliedmaßen wurde bei Quokkas unter einer Diät mit hohem Proteingehalt (17 
- 21% Rohprotein) (KAKULAS 1961) und bei Macropus eugenii und Thylogale thetis unter 
Luzerneheufütterung (HUME 1982) gesehen. Histologisch waren die Veränderungen denen der 
Weißmuskelkrankheit identisch. Bemerkenswert ist die Tatsache, dass die Muskeldystrophie bei den 
Makropoden ebenso wie beim Kaninchen nicht durch Se-Zufuhr verhindert werden kann (HUME 
1982).  
Die Mengenelemente Natrium, Kalium und Chlor müssen regelmäßig aufgenommen werden, da sie 
kaum gespeichert werden. Dabei liegt der Na- und Cl- Bedarf bei 0,1 - 0,2% und der K- Bedarf 
zwischen 0,2 und 0,6% der Futtertrockensubstanz (Hauswiederkäuer). Mangelsymptome äußern sich 
recht unspezifisch in einem Lebendmasseverlust sowie einer Wachstums- und Leistungsdepression. 
Zur Zeit werden diese Mengenelemente im DCAB-Konzept [dietary cation anion balance = (K + Na) - 
(Cl + S)] zur Prophylaxe der Gebärparese des Rindes berücksichtigt (SIMON 1999). Über einen 
anhand einer niedrigen Na- Exkretion im Urin und eines niedrigen Na- K- Verhältnisses im Blasenurin 
nachgewiesenen  Na-Mangel bei M. robustus und M. rufus mit klinischer Symptomatik 
(Gewichtsverlust) berichtete MAIN (1970).  Sowohl die Natriumkonzentration im Urin (0 vs. 215 
mmol/l) als auch im Plasma (139 vs. 148 mmol/l) war bei M. giganteus in einem Na-Mangel-Gebiet 
(Snowy Mountains) signifikant niedriger als in der Küstenregion von Victoria. Begleitend war die 
Aldosteronkonzentration im Blut bei den Grauen Riesenkängurus der alpinen Region höher als bei den 
Tieren aus der Küstenregion  (BLAIR-WEST et al. 1968).  
Vitamin C (Ascorbinsäure) ist u. a. wichtig für die Synthese von Kollagen (Knochenbildung, 
Kapillarfunktion), die Beseitigung von Radikalen und die Funktion der Leukozyten. Es ist auch an der 
Regulation der Glukokortikoidsekretion beteiligt (KOLB 2000a). Wie die meisten anderen Tierarten 
verfügen auch 6 Makropodenarten (darunter M. giganteus und M. rufogriseus) über das Enzym L-
Gulonolacton-Oxidase in der Leber und damit über die Möglichkeit zur Synthese von Ascorbinsäure 
(BIRNEY et al. 1980), so dass lediglich in ausgeprägten Stresssituationen, unter denen der Vitamin-C-
Spiegel abfällt, eine Substitution sinnvoll erscheint (JEROCH et al.1999). 
 19 
Pflanzenfresser decken ihren Vitamin-A-Bedarf über die Aufnahme von Karotinen, wobei das ß-
Carotin die dominierende Rolle spielt. Es hat gegenüber a- und g-Carotin etwa die doppelte Vit.-A- 
Wirksamkeit und die für die praktische Fütterung zu veranschlagende Umwandlungsrate in Vitamin A 
beträgt 6 bis 20:1. Die Zerstörung des supplementierten Vitamin A und der Karotenoide im Pansen 
kann beträchtlich sein. Während zwischen 0 und 35% des ß-Carotins im Pansen zerstört werden, ist 
der Umfang des Abbaus vom Vitamin A vom Gehalt des Futters an Stärke abhängig: Bei einer 
rohfaserreichen Fütterung werden nur 20% des zugeführten Vitamin A zerstört. Dieser Anteil erhöht 
sich bei einem Fütterungsregime mit 50 – 70% Konzentratfutter auf 70% (NRC 2001a). Im Anschluss 
an die Verdauung werden die Retinolester zu Retinol hydrolysiert und als Teil von Lipidmizellen 
resorbiert. Einige Carotenoide werden zu Carotinal und Retinal oxidiert, welches dann zu Retinol 
reduziert und ebenfalls eingebaut in Chylomikronen resorbiert wird (RUCKER u. MORRIS 1997). 
Die Leber enthält 75 - 90% der Körperreserven an Vit. A in Form von Retinolpalmitat. Der Transport 
im Blut erfolgt nach Bindung an das retinolbindende Protein durch Anlagerung an das Präalbumin 
Transthyretin (RUCKER u. MORRIS 1997; JEROCH et al. 1999). Dies scheint auch beim Roten 
Riesenkänguru der Fall zu sein, da BURRI et al. (1993) zumindest bei einem untersuchten Tier dieser 
Spezies sowohl Vitamin A gebunden an RBP und Transthyretin als auch nur an RBP gebunden 
nachweisen konnten, wobei erstere Form deutlich überwog.  
Vitamin A fördert in den Epithel- und Drüsenzellen die Bildung von Glykosaminoglykanen sowie von 
Muzinen und hemmt die Keratinisierung. Es wird daher auch als Epithelschutzvitamin bezeichnet. Als 
antiinfektiös wirksames Vitamin fördert es die Vermehrung der B- und T-Lymphozyten sowie die 
Phagozytose durch Makrophagen und neutrophile  Granulozyten. Ein Mangel äußert sich daher häufig 
in Infektionen des Atemwege und des Verdauungstraktes. Weiterhin ist es Bestandteil des Rhodopsins 
und für Wachstum und Fortpflanzung von Bedeutung (KOLB 2000b). Unabhängig von seiner 
Provitamin-A-Funktion ist ß-Carotin ein Antioxidans und kann die Aktivität der neutrophilen 
Granulozyten erhöhen (NRC 2001a). 
Der normale Gehalt an Vitamin A im Blutplasma beträgt beim Rind 250 - 600 ng/ml (0,87 –           
2,09 µmol/l) (KOLB 2001) und bei in menschlicher Obhut gehaltenen Roten Riesenkängurus          
146 ng/ml (0,51 µmol/l) (SCHWEIGERT et al. 1991). Nach WEISS (1998) lagen die typischen 
Konzentrationen von Retinol im Blutplasma von entsprechend den NRC-Richtlinien ernährten 
Milchkühen zwischen 400 und 500 ng/ml (1,40 – 1,75 µmol/l). Plasmaretinolkonzentrationen oberhalb 
von 300 ng/ml (1,05 µmol/l) indizieren im allgemeinen, dass keine Vitamin-A-Defizienz besteht 
(RUCKER u. MORRIS 1997). Offensichtlich steht jedoch die Retinolkonzentration im Blut bei den 
Wiederkäuern in keinem direkten Zusammenhang zur aktuellen Vitamin-A-Versorgungslage: Sowohl 
bei Mastrindern (WILK u. FLACHOWSKY 1990) als auch bei Kälbern (FLACHOWSKY et al. 1990) 
erwies sich die Retinolkonzentrationen im Blut als ungeeignet zur Einschätzung des Vitamin-A-Status 
der Tiere. HIDIROGLOU und MARKHAM (1996) konnten bei Kälbern erst ab einer 
Supplementierung mit 20000 IE Vitamin A/ Tag einen signifikanten Anstieg der Plasmalevel von 
Vitamin A induzieren und auch WEISS (1998) verweist auf den geringen Zusammenhang zwischen 
der Aufnahme von Vitamin A und der Plasmakonzentration von Retinol. Im Gegensatz zu den oben 
erwähnten Arbeiten stellten ASADIAN et al. (1996) bei 2 von 3 untersuchten Fettschwanzschafrassen 
bereits ab einer Vitamin-A-Supplementierung von 100 IE/ kg LM eine signifikante Erhöhung der 
Retinolkonzentration im Blut fest.  
Auch SCHWEIGERT (1995) weist darauf hin, dass die Vitamin-A-Level im Blutplasma durch RBP 
unabhängig vom Vitamin-A-Angebot mit der Nahrung reguliert werden und erst bei extremer 
Defizienz sinken. Er stellte in 14 Proben von 6 Spezies der Unterklasse Marsupialia eine 
Retinolkonzentration im Plasma von 150 – 160 ng/ml (0,52 – 0,56 µmol/l) fest, fand aber keine 
Retinolester.  
Ein weiteres Problem bei der Beurteilung der Plasmakonzentrationen von Retinol erwähnt 
SCHWEIGERT (2001): Die Retinolkonzentration senkt sich signifikant während einer 
Entzündungsreaktion, wobei der Umfang der Verringerung von der Schwere der Erkrankung abhängt. 
Im Falle einer APR senkt sich dabei im Gegensatz zu einer extremen Vitamin-A-Defizienz neben RBP 
und Retinol auch Transthyretin, was sich in einem unterschiedlichen Bindungsverhältnis von RBP zu 
Transthyretin niederschlägt und zur Differenzierung zwischen einer Nahrungsdefizienz und einem 
Entzündungsvorgang als Ursache für die erniedrigten Retinolwerte genutzt werden kann.           
Der Bedarf für Mutterschafe liegt bei durchschnittlich 2000 – 6000 IE Vitamin A täglich und Lämmer 
benötigen 1000 IE Vitamin A pro 10 kg Lebendmasse (DITTRICH 1999). Der Bedarf an Vitamin A 
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wird für laktierende und trockenstehende Kühe gleichermaßen auf 110 IE/ kg LM veranschlagt. Der 
Vitamin-A-Gehalt der Nahrung sollte beim Schaf 940 – 3000 IE/ kg TS und beim Milchrind 2800 – 
3900 IE/ kg TS betragen. Bezüglich einer Vitamin-A-Toxikose liegt das wahrscheinliche 
Sicherheitslimit sowohl für laktierende als auch für nicht laktierende Rinder bei 66000 IE/ kg TS und 
für Schafe bei 45000 IE/ kg TS (NRC 1987, NRC 2001a) und liegt damit über dem 30fachen Bedarf 
an diesem fettlöslichen Vitamin (NRC 1987).  
Der Karotingehalt im Grünfutter ist vom Vegetationsstadium abhängig: Vor dem Ährenschieben  
schwankt er zwischen 250 und 500 mg/kg TS und fällt bis zum Zeitpunkt der Blüte z. T. auf unter 100 
mg/kg TS ab. Im Heu liegt der Gehalt an ß-Carotin zum Zeitpunkt der Verfütterung meist bei nur noch 
10% des Ausgangswertes (STEINHÖFEL 1999). 
 
2. 5. Lumpy Jaw Disease  
2. 5. 1. Vorkommen (Epidemiologie) 
 
Wie Untersuchungen von HORTON und SAMUEL (1978) ergaben, existierte die Krankheit  bereits 
bei fossilen Makropoden vor 26.000 Jahren. Sie fanden Veränderungen, wie sie heute als typisch für 
LJD angesehen werden, bei der Untersuchung von Knochen von Macropus titan und einer 
Protemnodon - Spezies an einer Ausgrabungsstätte aus dem Pleistozän in der Nähe von Lancefield, 
Victoria.  
Auch von den heute noch existierenden Makropoden existieren Berichte über das Auftreten dieser 
Erkrankung in freier Wildbahn. TOMLINSON und GOODING (1954) berichteten über endemische 
Ausbrüche im Murchison Gebiet unter den Roten Riesenkängurus (Macropus rufus) in den Jahren 
1918, 1927, 1928, 1935-6, 1952 und 1953-4. Als verantwortlichen Erreger vermuteten sie 
Fusobacterium necrophorum. Sie bringen die Ausbrüche vor allem mit ausgeprägten Dürrejahren in 
Verbindung.  
MILLER und BEIGHTON (1979) untersuchten insgesamt 119 Schädel von wildlebenden Östlichen 
Grauen Riesenkängurus (M. giganteus), welche aus zahlreichen anderen Gründen getötet wurden. 
Davon zeigten 8 Schädel osteolytische Erscheinungen im Alveolarbereich, welche mit Anreicherung 
von Futterpartikeln einhergingen. Sie fanden weiterhin starke Zahnsteinablagerungen an den prä- und 
postfunktionalen Backenzähnen. Die Erkrankung wurde in freier Wildbahn noch beim Bennettkänguru 
(M. rufogriseus) (MUNDAY 1966; HORTON u. SAMUEL  1978), beim Sumpf- (Wallabia bicolor) 
und Tammarwallaby (M. eugenii) (ARUNDEL et al. 1977) gesehen.  
Offensichtliche Unterschiede in der Prädisposition zu LJD stellte SCHÜRER (1980) heraus. Er 
untersuchte insgesamt 144 Schädel von Riesenkänguruarten im Naturkundemuseum in Berlin und am 
South Australian Museum Adelaide auf Knochenveränderungen. Von 74 Roten Riesenkängurus (M. 
rufus) wiesen 17 Tiere (23 %) Spuren einer Erkrankung auf. Dagegen zeigte nur ein Graues 
Riesenkänguru von insgesamt 32 Tieren der beiden Arten M. giganteus und M. fuliginosus Anzeichen 
von LJD. Nur 13,9 % der Bergkängurus (M. robustus) waren an LJD erkrankt, wobei der Anteil an 
Zootieren im Untersuchungsmaterial bei dieser Spezies recht niedrig lag (22,2%). Dies ist zu beachten, 
denn von den erkrankten Roten Riesenkängurus handelte es sich nur bei einem Tier um ein 
wildlebendes Känguru. Demgegenüber bemerkte BUTLER (1981), dass schon Tiere von 15 der 19 im 
Zoo von Melbourne gehaltenen Makropodenspezies an LJD erkrankten und nennt neben dem Roten 
Riesenkänguru, dem Flinkwallaby und dem Parmawallaby das Östliche Graue Riesenkänguru als 
besonders häufig betroffen.   
Über das Vorkommen der Nekrobazillose in Zoologischen Gärten gibt es zahlreiche Berichte (SCOTT 
1925; TUCKER u. MILLAR 1953; EHLERS 1954; BOEVER u. LEATHERS 1973; FINNIE 1976; 
SCHRÖDER u. IPPEN 1976; KRONBERGER u. SCHÜPPEL 1976; BUTLER 1981; ALTMANN 
1986). Hier stellt sie eine der häufigsten Todesursachen bei Kängurus dar (Tab. 8).  
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Tab. 8: Prozentualer Anteil der an LJD gestorbenen Kängurus in Relation zur Gesamtzahl der verendeten Tiere in  
Spezies Gesamtzahl der Todesfälle  Anteil an LJD in %  Autor 
„Kängurus“ IZWF  
TP Berlin  
FU Berlin  
Zoo Berlin 
Uni Zürich 
247 
44 
150 
45 
85 
17,4 
11,4 
9,3 
15,5 
14,1 
KETZ 1996 
„Macropods“ 763 18 CANFIELD u. CUNNINGHAM 1993 
„Kängurus“ 166 20 SCHOON u. MURMANN 1985 
M. rufogriseus 413 14 ASHTON 1982 
M. giganteus 
M. rufus 
M. rufogriseus 
Dendrolagus 
matschiei 
43 
24 
9 
5 
40 
58 
33 
60 
BUTLER u. BURTON 1980 
M. rufogriseus u.  
M. giganteus 
36 17 HUBER et. al. 1976 
„Kängurus“ 91 35 KRONBERGER u. SCHÜPPEL 1976 
„Kängurus“ 60 15 SCHNEIDER et al. 1976 
„Kängurus“ 41 13 STEGER 1976 
„Kängurus“ 18 22 LINDAU 1964 
 
2. 5. 2. Klinische, radiologische und hämatologische Veränderungen  
 
LJD ist eine verlustreiche Krankheit der Makropoden (ERIKSEN 1964; ELZE et al. 1976; 
SCHNEIDER et al. 1976; SCHRÖDER u. IPPEN 1976; BUTLER u. BURTON 1980; CANFIELD u. 
CUNNINGHAM 1993). Es handelt sich um eine Osteomyelitis der Kieferknochen, welche häufig im 
Bereich der oralen Mukosa und der Alveolen ihren Ausgangspunkt nimmt (Abb. 22) (HUBER et al. 
1976; EMILY u. FRAHM 1991). Nur vereinzelt wird von anderen Primärläsionen berichtet, wie z. B. 
den distalen Hintergliedmaßen (FINNIE 1976) oder dem Retroorbitalbereich (TSCHIRCH 1976). 
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chron. Osteolyse 
Granulation 
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Lymphadenitis  
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kaum klinische Beschwerden 
über einen Zeitraum von 
Monaten bis Jahren  
 
 
 
 
 
 
akute Schwellung und 
Schmerzen innerhalb von 
Stunden bzw. Tagen  
   Abb. 22: Verlauf von Infektionen im Bereich der Kieferknochen (nach HARDT 2000) 
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Abb. 23: Typisches klinisches Bild von    
               LJD bei einem Bennettkänguru 
Grundsätzlich unterscheidet man die nichteitrige von der purulenten Osteomyelitis, wobei letztere 
noch in die primär akute und primär bzw. sekundär chronische Form unterteilt wird. Die 
röntgenologischen Kardinalsymptome sind in Tab.9 zusammengefasst. Die chronische, sklerosierende 
Osteomyelitis stellt eine osteoblastisch-proliferative Reaktion des Knochens auf eine Infektion mit 
einem Erreger minderer Virulenz dar. Bedeutsam ist, dass es in allen Fällen einer nicht oder nicht 
ausreichend behandelten  Osteomyelitis zu einer Sequestrierung kommt und eine verspätete 
Antibiotikagabe bei bereits fortgeschrittener Knochenmarksentzündung lediglich zur 
Symptomkaschierung führt, sich jedoch Knochendestruktion und Sequestrierung unverändert 
fortsetzen (HARDT 2000).  
 
Tab. 9: Radiologische Kardinalsymptome der Osteomyelitisformen im Kieferbereich des Menschen (nach  
            HARDT 2000) 
 
Eitrige, primär akute 
Osteomyelitis 
Eitrige, primär/ sekundär chronische 
Osteomyelitis (Unterkiefer) 
Nichteitrige, chronisch 
sklerosierende Osteomyelitis 
anfangs radiologisch negativ Knochensklerose wechselnder Dichte, 
Form und Struktur 
Obliteration Markraum 
nach 1 - 2 Wochen fleckige oder 
diffuse Entkalkung 
feine bis grobe osteolytische Herde unregelmäßige Form der 
Randbegrenzung 
Rarefizierung der trabekulären 
Struktur 
permeative Osteolyse Auftreibung des 
Kieferknochens 
feine osteolytische Herde Kortikalisdestruktion Verdickung Kortikalis  
multiple kleine Sequester multiple Sequestrierung  
keine scharfe Begrenzung zwischen 
Kortikalis und Spongiosa 
Volumenvergrößerung infolge reaktiver 
osteoblastischer Apposition 
 
 Fistelbildung  
   
In Übereinstimmung mit anderen Herbivoren kommt es bei den Makropoden meist zu massiven 
Knochenzubildungen (GLAZE et al. 1982; SCHEELS 1991). Über einen bemerkenswerten sowohl 
horizontalen als auch vertikalen Knochenabbau im Alveolarbereich beim Östlichen Grauen 
Riesenkänguru und beim Quokka während der frühen Stadien von LJD berichten MILLER et al. 
(1980). Damit ähneln diese Veränderungen röntgenologisch denen einer humanen Parodontitis (BENZ 
2000).  
Die erkrankten Tiere fallen durch eine Schwellung entweder im Ober- oder Unterkieferbereich auf. Es 
kommt zu erhöhtem Speichelfluss oder auch Tränenfluss. Die Tiere nehmen aufgrund der 
schmerzhaften Prozesse keine Nahrung mehr zu sich und magern zusehends ab (EHLERS 1954; 
ELZE et al. 1976; FINNIE 1976; OCHS 1995; 
EULENBERGER 2000). Häufig kommt es zu 
Sekundärinfektionen in Form von Abszessen in der Lunge, 
der Leber, der Speiseröhre oder zu Magengeschwüren 
(BOEVER u. LEATHERS 1973; SEIDEL 1973; SCHOON 
u. MURMANN 1985).  
Hämatologische Veränderungen liegen in Form einer 
Leukozytose mit Linksverschiebung (FINNIE 1976), einer 
Änderung der Morphologie der neutrophilen Granulozyten 
(basophiles Zytoplasma, Doehle Körperchen) sowie einem 
Anstieg des Fibrinogens vor. Vereinzelt findet man eine 
Thrombozytose, Monozytose und/ oder eine erhöhte 
Blutsenkungsreaktion (HAWKEY et al. 1982).   
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2. 5. 3. Mögliche Kausalfaktoren 
 
LJD wird als infektiöse Faktorenkrankheit angesehen, d. h. sie wird durch fakultativ pathogene und 
schwach virulente oder opportunistische Keime, die ubiquitär vorkommen, hervorgerufen. Erst durch 
eine Immunsuppression infolge der Einwirkung äußerer Faktoren kommt die Krankheit zum 
Ausbruch. Im Fall von LJD werden als solche diskutiert: Vitaminmangel, Schleimhautläsionen infolge 
zu spelzigen Futters, metabolische Azidose und Stress infolge overcrowding (ELZE et al. 1976; 
BUTLER 1981; SCHOON u. MURMANN 1985). Einige Autoren berichteten über eine saisonale 
Häufung der Krankheitsfälle: So traten im Leipziger Zoo jeweils 40% der Fälle zwischen Februar und 
April bzw. September und Oktober auf (ELZE et al. 1976) und BURTON (1981) beobachtete mit 65% 
der Fälle einen Großteil der Erkrankungen im Herbst und Winter. Auch BOURNE (1997) berichtete 
über eine Häufung an Erkrankungsfällen bei den Wallabies des Whipsnade Wild Animal Parks 
während dieser Jahreszeit.       
2.5.3.1. Bakterielle Infektionen   
 
In zahlreichen zu LJD veröffentlichten Arbeiten wurden sehr unterschiedliche Erreger isoliert und ihre 
Rolle im Krankheitsgeschehen diskutiert. Eine recht umfassende Literaturzusammenstellung hierzu 
gibt WILHELMS (1987) in ihrer Dissertation.  
In älteren Arbeiten wurden v. a. Nokardien als verantwortlicher Erreger erkannt (FOX 1923; LE 
SOUEF u. SEDDON 1929; SCOTT 1929; TUCKER u. MILLAR 1953; ERIKSEN 1964; CALABY u. 
POOLE  1971; WALLACH 1971; POTKAY 1977). In neueren Untersuchungen wurden dagegen 
Nokardien seltener nachgewiesen und dann als Sekundärerreger diskutiert (MILLER u. BEIGHTON 
1979; WALLACH u. BOEVER 1983). In zahlreichen Studien konnten auch Aktinomyzeten isoliert 
werden (MAYER et al. 1975; SCHRÖDER u. IPPEN 1976; MILLER u. BEIGHTON 1979; 
MURMANN 1982; WALLACH u. BOEVER 1983; SCHOON u. MURMANN 1985). In den letzten 
20 bis 30 Jahren wurden immer wieder obligat anaerobe gramnegative Stäbchen in den Läsionen 
gefunden (STEGER 1976; SCHRÖDER u. IPPEN 1976; FINNIE 1976; ARUNDEL et al. 1977; 
KEANE et al. 1977; MUNDAY 1978; BUTLER 1981; ASHTON 1982; SAMUEL 1983; OLIPHANT 
et al. 1984; EMILY u. FRAHM 1991). Dabei liegen die meisten Berichte über eine Beteiligung am 
Krankheitsgeschehen von F. necrophorum vor (SEIDEL 1973; ELZE et al. 1976; FINNIE 1976; 
ARUNDEL et al. 1977; MUNDAY 1978; BUTLER 1981; HAWKEY et al. 1982; SAMUEL 1983; 
OLIPHANT et al. 1984; SMITH et al. 1986; EMILY u. FRAHM 1991). Aber auch Bacteroides spp. 
wurden – oft zusammen mit F. necrophorum - aus den Läsionen isoliert (ARUNDEL et al. 1977; 
KEANE et al. 1977; HAWKEY et al. 1982; OLIPHANT et al. 1984; EMILY u. FRAHM 1991). Über 
eine Beteiligung von Fusobacterium nucleatum berichteten nur OLIPHANT et al. (1984), die in 14% 
der an Nekrobazillose erkrankten Wallabies eine Infektion mit diesem Erreger feststellten.   
Erst in jüngerer Zeit - wohl auch mit der Entwicklung der veterinärmedizinischen Zahnmedizin - 
wurde LJD sowohl bei den Makropoden als auch bei kleinen Wiederkäuern und Rindern als eine 
primäre Erkrankung der Zähne und des Zahnhalteapparates angesehen (BLOBEL et al. 1987; EMILY 
u. FRAHM 1991; WIGGS u. LOBPRISE 1991; SCHEELS 1991; MCCRACKEN1). Allerdings lehnte 
BURTON (1981) einen direkten Zusammenhang mit dem Zahnwechsel ab, obwohl ca. 27% der Tiere 
im Alter zwischen 1,5 und 2 Jahren erkrankten und 72% der Infektionen ihren Ausgangspunkt im 
Bereich von PM4 und M1 hatten. Dagegen schlussfolgerten MILLER und BEIGHTON (1979) sowie 
MILLER et al. (1980) aus der überdurchschnittlichen Beteiligung der postfunktionalen Zähne am 
Krankheitsgeschehen durchaus auf einen Zusammenhang zur molaren Progression bei den 
Makropoden.  
                                                 
1 laut persönlicher Mitteilung von Frau H. McCracken, Melbourne am 17. Dezember 2000 
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Tab 11: Orale Flora von 59 Kängurus  
             (SAMUEL 1982) 
 
Nachweis gelang bei folgender Anzahl der Tiere in % 
Tab. 10: Verhältnis von grampositiven 
Stäbchen und Kokken (a) zu gramnegativen 
anaeroben Stäbchen (b) in Abhängigkeit 
vom Gesundheitszustand der Gingiva 
(SLOTS 1977 a, b; SLOTS et al. 1978) 
 
Streptokokken 96 
Gesunde Gingiva  a) 80%  Bacillusarten/ Klostridien 11 
 b) 15%  aerobe gramnegative Stäbchen 92 
Chron. Gingivitis  a) 60%   (Pseudomonas aeruginosa)  
 b) 30%  Neisserien 75 
Parodontitis  a) 25%  Simonsiellaceae 70 
 
 
b) 75%  Gramnegative anaerobe Stäbchen u. Filamente 
     Davon B. melaninogenicus  
                 Fusobakterien  
45 
21 
4 
   Nokardien, Spirochäten 0 
 
Die Einmaligkeit der Parodontalerkrankungen liegt darin begründet, dass eine mineralisierte Struktur, 
der Zahn, das Integument durchbricht und ein Teil von ihm im Bindegewebe bleibt. Da seine 
Oberfläche nicht abschilfert, ist hier eine mikrobielle Besiedelung relativ leicht möglich. Somit sind 
bis zu 400 Bakterienarten in der Lage, die Mundhöhle zu bevölkern und jeder Mensch beherbergt dort 
ca. 150 Arten (SOCRANSKY u. HAFFAJEE 1999). Die Zahnplaque entsteht in 3 Phasen: Zunächst 
findet man als sogenannte Vorpostenbakterien Streptokokken und Aktinomyzeten, welche bei spärlich 
zugeführten Zuckermengen überleben und bei reichlich vorhandenen Zuckermengen über die Bildung 
extrazellulärer Polysaccharide die Anhaftung der 2. Phase ermöglichen. Diese besteht aus 
gramnegativen Kokken, grampositiven und gramnegativen Stäbchen, Filamenten und fusiformen 
Bakterien. Abschließend kommen Spirillen und Spirochäten dazu (RENGGLI 1997). SLOTS (1977 a, 
b) und SLOTS et al. (1978) quantifizierten diese Phasen als ein Verhältnis von grampositiven 
Stäbchen und Kokken (Actinomyces spp., Streptococcus spp.) zu gramnegativen anaeroben Stäbchen 
(Fusobacterium spp., Prevotella  spp.) und ordnete eine jede einem bestimmten Gesundheitszustand zu 
(Tab.10). Als erstes untersuchten BEIGHTON und MILLER (1977) die mikrobielle 
Zusammensetzung der dentalen Plaque von 12 gesunden, im Zoo Melbourne gehaltenen Makropoden. 
Mit Actinomyces viscosus und Bacterionema matruchotii, einem ausgesprochenen Zahnsteinbildner 
und Bacteriocinproduzenten (NAKAMURA et al. 1984; PELLAT u. GRAND 1986; MOORER et al. 
1993),  dominierten auch bei den Kängurus die grampositiven Stäbchen, welche in allen Proben 
isoliert werden konnten und durchschnittlich 82% der Plaque umfassten. Weiterhin konnten sie in 
einem Teil der Proben Enterokokken, Moraxellen, Neisserien, und Mikrokokken nachweisen, wobei 
der Anteil der isolierten Streptokokken unterhalb von 12% der kultivierbaren Flora lag. Anaerobier 
dagegen waren entweder gar nicht oder nur in sehr geringer Anzahl (< 0,5%) anzuzüchten. Sie 
verwiesen auch darauf, dass das Verhältnis der Anzüchtungsrate unter anaeroben zur Anzüchtungsrate 
unter aeroben Bedingungen bei 0,58 lag (zum Vergleich Mensch: > 2) und damit ein höherer 
Sauerstoffdruck in der makropodalen Plaque vorherrschte. DENT (1979) dagegen fand bei drei 
wildlebenden Kängurus immerhin einen Anteil von 40,7% gramnegativen Stäbchen, unter ihnen auch 
Fusobacterium spp., welche damit prozentual stärker vertreten waren als die grampositiven Stäbchen 
(33,8%) und die grampositiven Kokken (12,8%). Die Ergebnisse von SAMUEL (1982) sind in Tab.11 
zusammengefasst. Somit kommt die Mehrzahl der Keime, die bei Parodontitis bzw. LJD gefunden 
werden, auch bei gesunden Menschen und Kängurus vor - nur in geringerer Anzahl. Hiervon gibt es 
nur wenige Ausnahmen, so konnte P. gingivalis bisher kaum bei gesunden Menschen nachgewiesen 
werden (LANG et al. 1999). Die Keime stehen in enger Wechselbeziehung zueinander: Der 
Lipopolysaccharid-Komplex von F. necrophorum ist z. B. ein Wachstumsfaktor für orale Bacteroides-
Keime (PRICE u. MCCALLUM 1986). Da Streptococcus sanguis das Wachstum von P. gingivalis, 
Prev. intermedia, F. nucleatum und Actinobacillus actinomycetemcommitans unterdrückt, erscheint 
die Etablierung einer stabilen Streptokokkenflora hilfreich zu sein bei der Vermeidung einer 
Parodontitis (RENGGLI 1997). Die Bedeutung der „Vorpostenbakterien“ wird auch durch 
Untersuchungen von BLOBEL et al. (1987) zur Cara inchada (CI), einer parodontalen Erkrankung bei 
Rindern in Brasilien, deutlich: Obwohl der Keim Actinmyces israelii bei einer hohen Zahl an gesunden 
Jungrindern nachgewiesen werden konnte, fehlte er bei nahezu allen erkrankten Tieren. 
 25 
Demgegenüber fanden die Autoren B. melaninogenicus, Actinomyces pyogenes, B. bivius und F. 
nucleatum in einem hohen Prozentsatz der an CI leidenden Rinder.  
Folgende Untersuchungsergebnisse sprechen für einen primär infektiösen Charakter der Parodontitis: 
Der Erfolg der Antibiotikabehandlung u. a. bei nekrotisierender Parodontitis (WILLIAMS et al. 1990; 
GREENSPAN u. GREENSPAN 1993; VAN WINKELHOFF et al. 1996), erhöhte Serum-AK-Werte 
bei Patienten mit destruktiver Parodontitis und die Übertragbarkeit der Parodontalerkrankung auf 
initial gesunde Tiere bei gemeinsamer Haltung mit erkrankten Tieren oder durch Implantation von 
entsprechender Plaque (JORDAN u. KEYES 1964; KEYES u. JORDAN 1964; DICK u. SHAW 
1966). Letzteres gelang auch BURTON (1981), indem er bei einem an LJD erkrankten 
Tammarwallaby F. necrophorum isolierte, nach Gefriertrocknung in einen Nährbouillon 
resuspendierte und in Gingivataschen bei anfänglich gesunden Kaninchen inokkulierte. Nach 6 – 105 
Tagen litten diese an LJD. Da er aus den Läsionen der erkrankten Kaninchen F. necrophorum wieder 
in Reinkultur anzüchten konnte, hatte er für diesen Keim die Koch-Henle-Forderungen erfüllt.  
In der Humanmedizin gelten folgende Spezies als sogenannte parodontale Pathogene, da sie allein 
oder in Gruppen Parodontitis auslösen können (SOCRANSKY u. HAFFAJEE 1999):  
 
1. Actinobacillus actinomycetemcommitans 
2. Bacteroides forsythus 
3. Campylobacter rectus 
4. Eubacterium nodatum 
5. Fusobacterium nucleatum 
6.Peptostreptococcus micros 
7. Porphyromonas gingivalis 
8. Prevotella intermedia  
9. Prevotella nigrescens 
10. Streptococcus intermedius 
11. Treponema spp.     
 
 
Zusätzlich konnten 3 Keimgruppen identifiziert werden, welche in dieser Zusammensetzung bei der 
refraktären Parodontitis, d. h. einer therapieresistenten Parodontitisform, überdurchschnittlich oft 
isoliert werden konnten (KLEBER 1997): 
 
1. Bacteroides forsythus, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus 
2. Streptococcus intermedius, Porphyromonas gingivalis, Peptostreptococcus micros  
3. Streptococcus intermedius, Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis 
 
Die Mikroflora, welche bei den nekrotisierenden Parodontalerkrankungen des Menschen isoliert 
werden konnte, unterteilten HOLMSTRUP und WESTERGARD (1999) in einen konstanten und einen 
variablen Anteil. Zu ersterem gehören Treponema spp., Selenomonas spp., Fusobakterien,                  
B. melaninogenicus und Streptococcus intermedius. Davon können sowohl die Fusobakterien als auch 
die Spirochäten ins Gewebe eindringen, letztere auch ins vitale Bindegewebe (HOLMSTRUP u. 
WESTERGARD 1999). Unter den Fusobakterien besitzt F. necrophorum als Erreger des Diphtheroids 
der Kälber und Lämmer, der puerperalen Nekrobazillose sowie der Nekrobazillose der Leber des 
Rindes, seiner Beteiligung an Klauenkrankheiten der Wiederkäuer (SELBITZ 1992; TAN et al. 1996; 
NATTERMANN 2000a) und eben der Nekrobazillose der Kängurus (SEIDEL 1973; ASHTON 1982; 
SAMUEL 1983; OLIPHANT et al. 1984) das größte veterinärmedizinische Interesse. F. necrophorum 
ist ein gramnegatives, pleomorphes, nicht sporenbildendes und obligat anaerobes Stäbchen, welches 
vorwiegend proteolytisch, niemals saccharolytisch ist. Es produziert Buttersäure und nutzt Lactat als 
Energieressource. Da der Keim nicht über das Enzym Superoxiddismutase verfügt (GREGORY et al. 
1978), ist Sauerstoff für ihn hochtoxisch. Über die Erhöhung der alpha1-acid-glycoprotein-
Konzentration ist F. necrophorum in der Lage, die Lymphozytenblastogenese zu hemmen (MOTOI et 
al. 1992). Es lassen sich Biovare mit unterschiedlicher Virulenz differenzieren [Tab. 12, 
(NATTERMANN 2000a)]. 
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Tab. 12 Differenzen zwischen F. necrophorum subsp. necrophorum und subsp. funduliforme hinsichtlich  
              biologischer Aktivität und biochemischer Eigenschaften (nach TAN et al. 1996) 
 Subsp. necrophorum  = Biovar A Subsp. funduliforme = Biovar B 
Agglutination von Hühnererythrozyten + - 
Leukotoxin +++ +/ - 
Plättchenaggregation + - 
Adhärenz zu Säugetierzellen + - 
Pathogenität für Mäuse +++ +/ - 
Erhöhte Infektiösität mit anderen 
Bakterien  
 
+ 
 
- 
Proteolytisch ++ + 
DNAse + - 
Lipase +/ - - 
Phosphatase + - 
 
So werden die verschiedenen Nekrobazillosen der Tiere weitestgehend durch F. necrophorum, Biovar 
A hervorgerufen (SMITH u. THORNTON 1993b), während die Biovar-B-Stämme infolge ihrer 
geringen Virulenz eher eine unbedeutende Rolle spielen (SMITH 1992). Biovar-A-Stämme scheinen 
auf das Tier beschränkt zu sein, während Biovar-B-Stämme sowohl beim Menschen als auch bei den 
Tieren vorkommen. A2433-ähnliche Stämme sind möglicherweise auf den Menschen beschränkt 
(SMITH u. THORNTON 1997). Eine starke wahrscheinlich hämagglutininvermittelte Affinität zu 
Zelloberflächen der Backenschleimhaut von Kaninchen und Mäusen und auch der Ziege konnten 
OKADA et al. (1999) nachweisen, während sie eine solche zu humanen und porkinen Zellen nicht 
beobachteten. Durch Inokulationsversuche an Mäusen konnte gezeigt werden, dass sowohl 7 humane 
Stämme als auch 2 bovine Biovar-B-Stämme allenfalls gutartige Ulzerationen auslösen konnten, 
während der humane Stamm A 2433 schwere lokale Läsionen am Inokulationsort ohne systemische 
Symptome hervorgerufen hat. Der von an LJD erkrankten M. rufogriseus gewonnene Stamm A42 
führte neben hochgradigen lokalen Läsionen auch zu schwersten, in der Regel letalen systemischen 
Symptomen. Die Schwere der Krankheitssymptome war dabei stark dosisabhängig. Seine Pathogenität 
ließ sich ebenso wie die von Stamm A2433 durch Kombination mit Staphylococcus aureus erhöhen 
(SMITH u. THORNTON 1993b). Die Senkung der infektiösen Dosis ließ sich auch durch Suspension 
von F. necrophorum subsp. necrophorum in E. coli, a-hämolytische Streptokokken, Pseudomonas 
aeruginosa, Bacteroides fragilis und Fusobacterium nucleatum nachweisen. Auch eine Superinfektion 
auf eine vorbestehende E. coli-Infektion konnte mit einer um 103 geringeren Dosis erfolgen. Im 
gleichen Maße erhöhte eine Suspension von F. necrophorum, Biovar A in Wallaby- oder Gaur-Kot die 
Infektiösität  (SMITH et al. 1990). Zwar ist F. necrophorum ein normaler Bewohner des 
Gastrointestinaltraktes von Mensch und Tier, aber hier dominieren eher die Biovar-B-Stämme. So 
konnten KANOE et al. (1978)  Biovar-B-Stämme in 40% von Pansenproben nachweisen, während 
Biovar-A-Stämme nur in 13% der Proben gefunden werden konnten. Im Intestinum konnten sie 
auschließlich Biovar-B-Stämme isolieren. Letzteres wird durch die Veröffentlichungen von SMITH 
und THORNTON (1993a) bestätigt: So konnten sie nur bei 3 von 69 Wallabies, einem von 66 
Hirschen und 2 von 81 Rindern F. necrophorum, Biovar A aus dem Kot isolieren. Bei freilebenden 
Roten und Grauen Riesenkängurus konnte keiner der beiden Biovare im Darminhalt nachgewiesen 
werden (BURTON 1981). Eine durch orale Behandlung mit Kanamycin und Erythromycin oder 
Metronidazol hervorgerufene intestinale Dysbakterie führte dagegen bei Mäusen zu einer verstärkten 
Ausscheidung des pathogenen Biovars (SMITH u. THORNTON 1993c). Die Autoren vermuteten, 
dass dies auch infolge einer Verdauungsstörung bei anderen Tieren wie z. B. dem Rind geschehen 
könne. Untersuchungen zur CI scheinen das zu bestätigen: Kälber, die an CI erkrankt sind, haben 
häufig Diarrhoe (DOBEREINER 1990). Auch wenn Berichte über LJD bei anderen Tierarten, v. a. 
kleinen Wiederkäuern, vorliegen (MILLER et al. 1975; WOBESER et al. 1975; DOERR u. 
DIETERICH 1979; GLAZE  et al. 1982; ROEDER et al. 1989; WIGGS u. LOBPRISE 1994; HOEFS 
u. BUNCH 2001), so ist doch das gehäufte Auftreten dieser Krankheit bei Makropoden unbestritten 
(EMILY1). Diese liegt jedoch nicht in einer erhöhten Anfälligkeit der Tiere gegenüber F. 
necrophorum begründet: Nach subkutaner Infektion mit diesem Keim ließen sich keine Unterschiede 
                                                 
1 laut persönlicher Mitteilung von Herrn P. Emily, Seeshaupt am 26. Januar 2001 
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hinsichtlich der Todesrate zwischen Kaninchen, Mäusen und Bennettkängurus feststellen (SMITH et 
al. 1986).   
F. nucleatum wird wesentlich seltener im Zusammenhang mit Infektionen bei Tieren erwähnt. Dieser 
Keim konnte in der Gebärmutter von klinisch gesunden Rindern nachgewiesen werden (NOAKES et 
al. 1991; FINEGOLD u. JOUSIMIES-SOMER 1997). In einer anderen Studie wurden Proben an 
verschiedenen Lokalisationen (u. a. aus dem Respirationstrakt, aus Wunden, Abszessen, Körperhöhlen 
und Gelenken) bei verschiedenen Tierarten entnommen und auf Fusobacterium spp. untersucht 
(JANG u. HIRSH 1994). Dabei konnte F. nucleatum zwar bei Hund und Katze, Pferden sowie Exoten 
isoliert werden, nicht jedoch beim Schwein und bei Wiederkäuern. Dagegen wurde F. necrophorum 
bei letzteren in sehr großer Anzahl nachgewiesen.  Als Abortursache  bei Rindern und  Schafen 
erwähnen  KIRKBRIDE  et  al.  (1989)  F. nucleatum. OLIPHANT et al. (1984) konnte bei 14% der 
an LJD erkrankten Wallabies F. nucleatum nachweisen und BLOBEL et al. (1987) fanden den 
Anaerobier auch bei an CI erkrankten Jungrindern in Brasilien.  Dieser Erreger hat beim Menschen 
eine ungleich höhere Bedeutung, indem er unter den Fusobakterien den am häufigsten isolierten Keim 
im Zusammenhang mit klinischen Infektionen darstellt. Im Gegensatz zu den meisten anderen 
Mikroorganismen benötigt F. nucleatum Glukose nicht so dringend als Energielieferanten, sondern 
katabolisiert v.a. Aminosäuren und zumindest einige Stämme nutzen auch Peptide zur 
Energiegewinnung (ROBERTS 2000). Buttersäure als Hauptprodukt dieses Metabolismus hemmt die 
Proliferation von humanen gingivalen Fibroblasten, dürfte das gingivale Epithel penetrieren und 
verzögert die Wundheilung (SINGER u. BUCKNER 1981). Auch Proteasen dürften zur periodontalen 
Destruktion beitragen. Während Adhäsine (z. B. Haemagglutinin) die Anlagerung von   F. nucleatum 
an Polysaccharidkomplexe anderer Bakterien ermöglichen, bindet F. nucleatum über 
Lipopolysaccharide an Zahnoberflächen und gingivales Epithel (BOLSTAD et al. 1996). Die gleichen 
Autoren vermuten auch, dass eine durch F. nucleatum ausgelöste lokale Suppression der AK-Bildung  
zur Entstehung von Parodontitis beitragen könnte. Dies dürfte der Grund dafür sein, dass zwar häufig 
F.-nucleatum-spezifische AK im Serum gefunden werden, aber HALL et al. (1994) lediglich bei 
einem von 75 Parodontitis-Patienten im Überstand von Parodontitis-Gewebe spezifische AK gegen 
diesen Anaerobier fand. F. nucleatum wurde v. a. als Bestandteil der subgingivalen Plaque bei 
Parodontitis-Patienten erkannt und kürzlich auch in Reinkultur bei einer Pleuropneumonie isoliert 
(FINEGOLD u. JOUSIMIES-SOMER 1997; SOCRANSKY u. HAFFAJEE 1999; ROBERTS 2000). 
Zusammen mit Treponema vincentii wird F. nucleatum als Erreger der Plaut-Vincent-Angina 
angesehen (Pschyrembel: Klinisches Wörterbuch, de Gruyter, 1997, S. 535 u. S. 1255) und auch an 
der Entstehung des Ulcus tropicum und des Noma sind F. nucleatum und F. necrophorum beteiligt 
(ROBERTS 2000). Eine durch einen dieser beiden Keime verursachte Osteomyelitis wird 
überwiegend an den Schädelknochen beobachtet, wobei eine Infektion mit F. necrophorum häufiger 
gesehen wird (BENNETT u. ELEY 1993). In einem Bericht über 36 Patienten mit einer 
Fusobacterium-Bakteriämie war diese in 17 Fällen von Fusobacterium nucleatum und in 8 Patienten 
von F. necrophorum verursacht, wobei die Quelle der Bakteriämie in 18 Fällen im oberen 
Respirationstrakt  zu finden war (BOURGAULT et al. 1997). F. nucleatum koaggregiert sowohl mit 
Helicobacter pylori als auch mit P. gingivalis (ROBERTS 2000). In einer anderen Studie konnte 
gezeigt werden, dass womöglich auch die Subspezies von Bedeutung sein kann: ROQUES et al. 
(2000) wiesen eine bevorzugte Assoziation von F. nucleatum subsp. nucleatum mit P. gingivalis und 
von F. nucleatum subsp. vincentii mit Prev. intermedia/nigrescens nach. Dabei wird F. nucleatum eine 
Rolle als „Brückenbildner“ zwischen den ersten Besiedlern (Actinomyces spp. und Streptokokken) 
sowie den späten Kolonisatoren wie z.B. Selenomonas flueggi, P. gingivalis, Eubacterium spp., 
Actinobacillus spp., Capnocytophaga spp. und Treponema spp. zuerkannt (BOLSTAD et al. 1996).    
Lange Zeit wurden Porphyromonas spp. als relativ harmlos erachtet. Demzufolge wurde P. levii auch 
als natürlicher Bewohner des Pansens beim Rind nachgewiesen. Aber P. levii und insbesondere P. 
gingivalis wurden in jüngster Zeit vermehrt im Zusammenhang mit einer Reihe von oralen Infektionen 
gesehen (FINEGOLD u. JOUSIMIES-SOMER 1997). Letztere Bakterienspezies besitzt eine Vielfalt 
an Virulenzfaktoren und ihr Nachweis gelang v. a. bei der refraktären destruktiven Parodontitis, aber 
auch beim Parodontalabszess (SOCRANSKY u. HAFFAJEE 1999; HERRERA et al. 2000). Im 
Tierversuch konnte P. gingivalis eine eitrige Entzündungsreaktion hervorrufen und die 
Knochenresorption stimulieren (EBERSOLE et al. 1997; ZUBERY et al. 1998). Des Weiteren wurde 
der Erreger auch bei der Parodontitis des Schafes nachgewiesen (DREYER u. BASSON 1992). 
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Demgegenüber gelingt sein Nachweis bei Personen mit einer gesunden Gingiva nur selten 
(SOCRANSKY u. HAFFAJEE 1999).  
Die Gattung Prevotella  mit derzeit 15 Arten umfasst unpigmentierte (u. a. Prev. oris, Prev. oralis) und 
schwarzpigmentierte (u. a. Prev. denticola, Prev. intermedia, Prev. melaninogenica) Arten (KRÜGER 
u. NATTERMANN 2000). Prev. intermedia  zeigt einige der Virulenzfaktoren, die auch bei P. 
gingivalis vorkommen (SOCRANSKI u. HAFFAJEE 1999) und war bei Patienten mit ANUG 
zahlenmäßig erhöht (LOESCHE et al. 1982). Neben P. gingivalis und den Spirochäten stellt Prev. 
intermedia einen „Indikatorkeim“ für aktive Destruktionsprozesse am Parodontium dar (RENGGLI 
1997) und konnte auch häufig aus Parodontalabszessen isoliert werden (HERRERA et al. 2000). Die 
nichtpigmentierten Arten dieser Gattung wurden häufig in der normalen oralen und vaginalen Flora 
gefunden (FINEGOLD u. JOUSIMIES-SOMER 1997). OLIPHANT et al. (1984) wiesen bisher als 
einzige Autoren auch bei Kängurus Vertreter dieser Gattung nach, indem sie bei 6 von 27 an LJD 
erkrankten Tieren Prev. oralis isolierten.  
Vertreter der Gattung Bacteroides werden immer wieder in Zusammenhang mit Infektionen erwähnt. 
Die größte veterinärmedizinische Bedeutung hat B. nodosus als Erreger der Moderhinke des Schafes 
(BILLINGTON et al. 1996; BOSTEDT u. DEDIE 1996) und infolge seiner Beteiligung an der 
Zwischenklauennekrose des Rindes (HOFMANN 1992; COLLIGHAN u. WOODWARD 1997). 
JANG und HIRSH (1993) wiesen bei 398 von 1067 mit Fusobacterium spp. infizierten Tieren auch 
Bacteroides spp. nach. Die Isolate stammten dabei überwiegend aus Abszessen, dem Respirationstrakt 
und der Brust- sowie Bauchhöhle. In einer ähnlich angelegten Studie an 247 erkrankten Tieren 
verschiedener Spezies einschließlich Zootieren konnten EVEN et al. (1998) Bacteroides spp. in 26,1% 
der Proben isolieren. B. fragilis wurde auch im Zusammenhang mit Aborten beim Rind erwähnt 
(KRAIPOWICH et al. 2000). Beim Menschen konnten Bacteroides spp. bei akuter Appendizitis, 
Peritonitis und Osteomyelitis insbesondere der Wirbelknochen nachgewiesen werden (BROOK u. 
FRAZIER 1993; WILSON u. HOPKINS 1995; CHAZAN et al. 2001; MARTIROSIAN et al. 2001; 
Pschyrembel: Klinisches Wörterbuch, de Gruyter, 1997, S. 160). 
Zahlreiche Arbeiten bestätigen auch die Beteiligung von Vertretern dieser Gattung an Erkrankungen 
im Bereich des Parodontiums: LISTGARTEN et al. (1993) und EDWARDSSON et al. (1999) fanden 
B. forsythus am häufigsten bei refraktärer Parodontitis und XIMINEZ-FYVIE et al. (2000) isolierten 
diesen Erreger ebenfalls verstärkt in der sub- und supragingivalen Plaque von Parodontitispatienten. 
TRAN et al. (2001) sehen in B. forsythus einen Risikofaktor für entstehenden Verlust des 
Zahnhalteapparates bei adulter Parodontitis und SOCRANSKY und HAFFAJEE (1999) zitieren 
GROSSI et al. (1994, 1995), die diesen Anaerobier als stärksten Unterscheidungsfaktor zwischen 
Parodontitispatienten und Gesunden ansehen. Im Zusammenhang mit LJD wurden Bacteroides spp. 
immer wieder erwähnt (ARUNDEL et al. 1977; KEANE et al. 1977; WILSON et al. 1980; HAWKEY 
et al. 1982; OLIPHANT et al. 1984; EMILY u. FRAHM 1991) und BLANDEN et al. (1987) impften 
sogar erfolgreich eine Gruppe von Tammarwallabies gegen LJD unter Verwendung einer polyvalenten 
B. nodosus-Vakzine. BLOBEL et al. (1987) isolierten B. melaninogenicus in 100% der an CI 
erkrankten Jungrinder und B. bivius bei 13 der 27 getesteten Tiere. Diesen Autoren gelang dagegen 
nur bei einem der 22 in der gleichen Studie untersuchten gesunden Rinder der Nachweis von B. 
melaninogenicus. Des Weiteren wurden Bacteroides spp. bei der Parodontitis des Schafes (FRISKEN 
et al. 1987; MCCOURTIE et al. 1990), aus mandibulären Abszessen beim Blauducker (ROEDER et 
al. 1989) und aus Abszessen bei Kameliden (ANDERSON 2001) isoliert.         
2.5.3.2. Herpesvirusinfektion 
 
In der Humanmedizin werden aufgrund des ähnlichen klinischen Bildes die nekrotisierenden 
Parodontalerkrankungen häufig mit der durch das Herpes simplex Virus hervorgerufenen primär 
herpetiformen Gingivostomatitis verwechselt [Tab. 13, (HOLMSTRUP u. WESTERGARD 1999)]. 
Des Weiteren stellten KAMMA et al. (2001) bei ihrer Untersuchung an Patienten mit früh 
einsetzender Parodontitis fest, dass sowohl eine Infektion mit HSV, EBV-1 und HCMV als auch eine 
Koinfektion dieser 3 Herpesviren mit einer aktiven Parodontitis assoziiert war. PARRA und SLOTS 
(1996) untersuchten 30 Patienten mit fortgeschrittener Parodontitis und 26 Personen mit Gingivitis 
mittels PCR auf das Vorhandensein von 5 verschiedenen humanen Viren (HCMV, EBV-1, HSV, 
humanes Papillomavirus, HIV) in den parodontalen Taschen. 87% der Parodontitispatienten waren 
positiv für mindestens eines der 5 Viren (60% HCMV, 20 % HSV, 30% EBV-1, 17% humanes 
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Papillomavirus, 7% HIV), wohingegen nur bei 31% der Personen mit Gingivitis ein Virusnachweis 
(ausschließlich HCMV) gelang. CONTRERAS et al. (1997) zeigten in ihrer Studie an 62 Kindern in 
Nigeria eine Assoziation von Herpesviren mit ANUG, indem sie bei 15 der 22 ANUG-Patienten eines 
der untersuchten Herpesviren [HCMV (13), EBV-1 (6), HSV (5), HHV-6 (1)] in der Flüssigkeit des 
gingivalen Sulkus nachweisen konnten. Dagegen gelang ein Nachweis von Viren nur bei 4 von 40 
Kindern ohne parodontale Erkrankung. Eine virale Mischinfektion lag bei 36% der Parodontitis-
Patienten vor, wohingegen bei keinem der Kontrollpersonen eine solche dokumentiert wurde.   
CONTRERAS et al. (1999) konnten auch zeigen, dass virale Mischinfektionen unterschiedlicher 
Herpesviren [Epstein-Barr-Virus 1 + 2 (EBV-1, EBV-2), Zytomegalievirus (HCMV) und Herpes 
simplex Virus (HSV) jeweils in variierenden Kombinationen] positiv assoziiert waren mit Parodontitis 
und dem Nachweis von P. gingivalis, P. gingivalis + Prev. nigrescens, P. gingivalis + B. forsythus und 
P. gingivalis + Prev. nigrescens + Treponema denticola . Monoinfektionen mit dem EBV-1 und 
HCMV zeigten ähnliche Assoziationen wie die  viralen Mischinfektionen, nicht jedoch eine alleinige 
Infektion mit EBV-2 oder HSV.  
 
Tab. 13: Wichtige Unterscheidungsmerkmale der nekrotisierenden Parodontalerkrankungen und der primär  
               herpetiformen Gingivostomatitis (nach HOLMSTRUP u. W ESTERGARD 1999) 
 
 NPD PHG 
Ätiologie Bakterien Herpes simplex Virus 
Alter 15 – 30 Jahre häufig Kinder 
Lokalisation Interdentale Papillen 
Selten außerhalb Gingiva 
Gingiva, gesamte Mukosa 
Fieber Mäßig Ja 
Ansteckend Ja Nein 
Immunität Nein Partiell 
Heilung Parodontales Gewebe zerstört  Keine bleibende Zerstörung 
Dauer 1-2 Tage (bei Behandlung!) 1-2 Wochen 
 
Verschiedene Eigenschaften der Herpesviren dürften dabei eine Rolle in der Pathogenese der 
Herpesvirus-assoziierten Pardodontalerkrankungen spielen: Die Viren beeinträchtigen die Funktion 
der neutrophilen Granulozyten, der Lymphozyten und der Makrophagen. Herpesviren können orale 
Epithelzellen lysieren und aufgrund der Beeinflussung der Funktion von Fibroblasten dürften sie auch 
die Regeneration des parodontalen Ligaments hemmen. Durch die Expression von viralen 
Glykoproteinen auf der Zellmembran von infizierten Zellen sowie durch viral induzierte Produktion 
von zellulären Adhäsionsmolekülen oder Fc-Rezeptoren liefern sie zusätzliche bakterielle Rezeptoren. 
Auch infolge einer selektiven Regulation der Synthese von Zytokinen wird das Immunsystem 
beeinflusst (CONTRERAS et al. 1999; CONTRERAS u. SLOTS 2000). CONTRERAS und SLOTS 
(2000) vermuteten daher, dass eine gingivale Infektion mit bestimmten Herpesviren über eine 
Schwächung der Resistenz des parodontalen Gewebes ein übermäßiges Wachstum pathogener 
Bakterien ermöglichen könnte. Die Reaktivierung von Herpesviren im parodontalen Gewebe wäre 
dann eine Erklärung für den episodischen Charakter parodontaler Erkrankungen.    
Bei den Herpesviren handelt es sich um behüllte Virionen mit einem Durchmesser von ca. 150 nm und 
einer linearen doppelsträngigen DNA. Die Virusreplikation erfolgt im Kern, wobei eosinophile 
Einschlusskörperchen gebildet werden. Die meisten a-Herpesviren wachsen schnell, lysieren Zellen 
und etablieren v. a. in den sensorischen Ganglien latente Infektionen mit lebenslanger Persistenz. Die 
Ausscheidung erfolgt frequent oder permanent in Sekreten bzw. intermittierend in fokalen Läsionen 
(MURPHY 1999). Die Oberflächenglykoproteine der Virionen sind in der Lage, eine schützende 
Immunität infolge komplementunabhängiger neutralisierender Antikörper  zu induzieren (MURPHY 
1995). 
Das Herpes simplex Virus  ist  der  Prototyp  der  Gattung Simplexvirus in der Familie 
Alphaherpesvirinae, zu der z. B. auch das Bovine Herpesvirus 2 gehört. Dagegen sind bekannte 
veterinärmedizinische Spezies wie das Bovine HV 1, die Equinen HV 1 und 4 sowie das Porcine HV 1 
der Gattung Varicellovirus (Prototyp: Varicello-Zoster-Virus 1) zugeordnet. Ebenso wie z. B. das 
Caprine HV  1 und das Feline HV 1 sind das Macropodid HV 1 (Parma Wallaby Virus) und das 
Macropodid HV 2 (Dorcopsis Wallaby Herpesvirus) als Angehörige der Alphaherpesviren noch keiner 
Gattung zugeteilt worden (MURPHY 1995). Inzwischen wurden infolge unterschiedlicher 
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Tab.14: Triggerfaktoren für rekurrierenden faszialen   
             Herpes (nach Esmann 2001) 
Erkältung 
Fieber 
Krankheit/ Trauma 
UV-Licht 
Menstruation 
Erschöpfung 
dentale Manipulation 
oro-fasziale Chirurgie 
Immunsuppressiva 
 
Krankheitsausbrüche 9 verschiedene Stämme innerhalb der zuletzt genannten Spezies bestimmt 
(SPEARE et al. 1989). Die beiden Viren wurden mittels DNA-Analyse über die Verwendung von 
Restriktionsendonukleasen, anschließender Hybridisierung und Ultrazentrifugation als erstes von 
JOHNSON et al. (1985) unterschieden. Anhand der Genomanalyse wurde das MHV-1 in die Nähe des 
EHV-1 und des PHV-1 gestellt und das MHV-2 schien eher den Herpes simplex Viren 1 und 2  zu 
entsprechen (JOHNSON u. WHALLEY 1987, 1990). In einer neueren Arbeit analysierten MAHONY 
et al. (1999) die Glykoprotein-B-Gene der beiden Viren und stellten ihre phylogenetische 
Verwandtschaft zu den Herpesviren der Primaten heraus.  
Die Herpes simplex Viren Typ 1 und 2 gehören weltweit zu den häufigsten Krankheiterregern: Nach 
MAYER et al.(1995) haben sich bis zum Erwachsenenalter ca. 90% der Menschen damit infiziert, 
wobei etwa 99% der Fälle inapparent verlaufen und nur bei 1% der Kinder typische 
Krankheitsanzeichen, wie z.B. eine Gingivostomatitis herpetica, auftreten. Ähnliche Zahlen 
veröffentlichte USTACELEBI (2001), indem er von einer sich stetig bis auf 80 – 90% im 
Erwachsenenalter erhöhenden HSV-1-Seroprevalenz ausgeht. Andere Autoren erwähnen den Einfluss 
demographischer Faktoren auf die Verbreitung von HSV-1: In Entwicklungsländern sind bereits 33% 
der bis zu 5 Jahre alten Kinder serologisch positiv und 70 – 80% reagieren positiv in der Pubertät. In 
besser entwickelten Ländern dagegen sind nur 20% der Kinder bis zum Alter von 5 Jahren serologisch 
positiv. Ein bemerkenswerter Anstieg erfolgt dann erst wieder in der Altersgruppe zwischen 20 und 40 
Jahren mit einem Anteil an positiven 
Befunden von 40 – 60%. In den USA scheint 
auch die Rassenzugehörigkeit eine Rolle zu 
spielen: Während bis zum Alter von 5 Jahren 
nur 18% der Weißen positiv reagieren, sind 
bereits 35% der Afroamerikaner mit HSV-1 
infiziert (WHITLEY u. ROIZMAN 2001).          
Systemische Erscheinungen werden bei einer 
Herpes simplex - Virusinfektion ausgesprochen selten beobachtet (MAYER et al. 1995). Allerdings 
verläuft die Infektion der Neugeborenen (Herpes neonatorum, Herpes sepsis) nicht selten tödlich 
(GROSS 1995). Der Erreger des fazialen Herpes ist nahezu ausschließlich HSV-1, während HSV-2 
den klassischen Verursacher des genitalen Herpes darstellt. Allerdings hat sich in den letzten Jahren 
der Anteil der durch HSV-1 verursachten genitalen Erkrankungen deutlich erhöht (ESMANN 2001; 
CUSINI u. GHISLANZONI 2001). HSV-1 wandert nach einer oralen Infektion entlang den 
sensorischen Neuronen meist zum Ganglion trigeminus und seltener zum Ganglion cervicale, um dort 
eine latente Infektion zu etablieren. Von diesem Stadium aus kann das Virus reaktiviert werden und 
wandert wieder entlang der sensorischen Nervenbahnen zur Haut bzw. zur Schleimhaut, bevorzugt in 
die Region der Erstinfektion. Diese Reaktivierung erfolgt bei ca. 20 – 40% der seropositiven Patienten 
1–4 Wochen nach Einwirkung sogenannter Triggerfaktoren [Tab.14, (GROSS 1995; ESMANN 
2001)]. Dabei kommt es nicht selten zu einer asymptomatischen Virusausscheidung (KOELLE u. 
WALD 2000). Diese HSV-Rezidive sind wohl auch die Ursache dafür, dass die Antikörperspiegel bei 
den meisten Menschen nicht abfallen, sondern im Laufe des Lebens eher ansteigen (MAYER et al. 
1995). Eine Herpesvirusinfektion kann infolge sekundären Bakterienbefalls durch die Potenzierung 
der pathogenen Faktoren exazerbieren. Ebenso kann es zur Ausbildung eines Erythema exsudativum 
multiforme durch eine Wirkung im Sinne eines Mikrobids kommen, wovon das Stevens-Johnson-
Syndrom (syn. Dermatostomatitis BAADER) mit hohem Fieber und klinischen Veränderungen an der 
Haut, den Schleimhäuten und dem Auge die schwerste Erkrankung darstellt (NASEMANN 1995).  
Die Nutzung der typenspezifischen AK-Testkits erscheint v.a. für epidemiologische Studien sinnvoll 
und sollte mit der Entwicklung eines wirksamen Impfstoffes auch klinische Bedeutung erhalten 
(COWAN 2000). Mehrere Impfstoffe befinden sich momentan in der klinischen Erprobung, wobei 
sicher nicht das ideale Ziel einer „sterilen Immunität“ mit Vermeidung einer Virusreplikation schon 
bei Eintritt in die Schleimhaut und Verhinderung einer latenten Infektion zu erreichen ist. Eine 
Verhinderung oder Reduzierung klinischer Erscheinungen, eine Verringerung der Virusexkretion und 
eine erhöhte Resistenz gegen eine Infektion mit HSV-1 sind jedoch realistische Ziele einer Impfung 
gegen oro-fazialen Herpes (STANBERRY et al. 2000). Durch die spezifische antivirale Therapie mit 
dem systemischen Einsatz von Aciclovir, Valacyclovir, Famciclovir oder Brivudin bzw. der lokalen 
Anwendung von Penciclovir oder Aciclovir können die klinischen Erscheinungen deutlich unterdrückt 
werden (STANBERRY et al. 2000; ESMANN 2001).    
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Den ersten Bericht über eine mögliche Herpesvirusinfektion bei Kängurus veröffentlichten FINNIE et 
al. (1976), nachdem in einer Gruppe von letztendlich 20 Parma Wallabies (M. parma) an der 
Macquarie University in Sydney nach Zusetzen von 11 Tieren 16 Wallabies erkrankten, wovon 7 
starben. Klinisch beobachteten sie Dyspnoe, Konjunktivitis und Fieber mit Körpertemperaturen bis 
39°C. Im Bereich der anogenitalen Region fanden sie auch kleine Bläschen. Sowohl im Lungenepithel 
als auch in den Hepatozyten sahen sie zumeist basophile, aber auch einige eosinophile 
Kerneinschlusskörperchen. Ihnen gelang es, das Virus zu isolieren und damit in der Zellkultur einen 
zytopathischen Effekt auszulösen. Elektronenmikroskopisch wiesen sie im Lysat von infizierten 
Zellen Partikel mit einer herpesvirusähnlichen Morphologie nach. ACLAND (1981) inokulierte 2 
Parmawallabies intravenös und ein Tier über die konjunktivale und nasale Schleimhaut mit diesem 
Virus und beschrieb detailliert die klinische Symptomatik. Sowohl diese 3 Makropoden als auch 2 mit 
diesen in einer Gruppe gehaltene Wallabies erkrankten unter Ausbildung von Bläschen und Ulzera im 
Bereich der oralen Mukosa, der Haut v. a. in der anogenitalen Region und der Konjunktiven. 2 Tiere 
hatten eine Keratitis und alle Wallabies bildeten ein subkutanes Ödem im Bereich des Nasenspiegels, 
der Lippen, der Augengegend und über dem Hirnschädel aus. Dabei traten die ersten Symptome bei 
den intravenös infizierten Tieren 48 Stunden, bei den konjunktival infizierten Wallabies 72 Stunden 
und bei den Kontakttieren 7 Tage nach Virusexposition auf. Alle Wallabies starben oder mussten 
aufgrund der klinischen Symptomatik euthanasiert werden. Im Rahmen der pathohistologischen 
Untersuchung fand die Autorin in den befallenen Zellen große basophile und kleine eosinophile 
Kerneinschlusskörperchen. Weitere Berichte über Herpesvirusinfektionen bei Setonix brachyurus, 
Dorcopsis muelleri luctuosa (CALLINAN u. KEFFORD 1981; WILKS et al. 1981), Bettongia 
penicillata, Aepyprymnus rufescens (DICKSON et al. 1980), Dendrolagus ursinus (SCHOON et al. 
1982), Macropus parma, Setonix brachyurus, Bettongia penicillata , Petrogale concinna, Thylogale 
brunii (CANFIELD u. HARTLEY 1992), Macropus rufus (BRITT et al. 1994), Macropus rufogriseus 
(FISCHER 1998) und Macropus giganteus (GULIANI et al. 1999) liegen inzwischen vor. Der zuletzt 
genannten Forschergruppe gelang es dabei, eine Reaktivierung von MaHV-1 bei seropositiven 
Östlichen Grauen Riesenkängurus mittels Dexamethasongaben zu provozieren: Sie isolierten bei 2 der 
6 Kängurus 9 Tage nach der Dexamethasongabe Virionen aus Nasentupfern. Zumindest bei einem 
dieser beiden Tiere konnte dieser Nachweis bis zum Tag 14 nach der Dexamethasongabe geführt 
werden. Außerdem wiesen sie Herpesvirus-DNA im Trigeminusganglion nach, welches demzufolge 
als möglicher Ort der Latenz anzusehen ist. Des Weiteren erwähnten sie, dass alle 6 untersuchten 
Grauen Riesenkängurus innerhalb von 21 Tagen eine 2fache Serokonversion im SNT zeigten.  
Zur epidemiologischen Situation der makropodalen Herpesvirusinfektionen liegen nur wenige 
Arbeiten vor: In einer Studie von WEBBER und WHALLEY (1978) reagierten 23% der 242 
wildlebenden Makropoden und 41% der 116 in Gefangenschaft gehaltenen Kängurus serologisch 
positiv (Tab.15).  
 
Tab.15: Auftreten von AK gegen MaHV-1 (PWHV) bei unterschiedlichen Makropodenspezies  
             in freier Wildbahn und in Gefangenschaft (WEBBER u. WHALLEY 1978) 
 wildlebend in Gefangenschaft 
Tierart getestet N positiv N getestet N positiv N 
Macropus rufus 2 0 6 5 
Macropus giganteus  7 5 1 0 
Macropus parma (Australien) 13 0 13 4 
Macropus parma (Neuseeland) 23 12   
Macropus eugenii (Garden Island)   16 0 
Macropus eugenii (Macquarie animal yards)    27* 15* 
Macropus  rufogriseus  6 0   
Petrogale spp . 102 20 4 4 
Macropus robustus robustus 5 2 9 9 
Macropus robustus erubescens 12 1 4 3 
* davon 10 klinisch erkrankte Wallabies     
 
WILKS et al. (1981) fanden neutralisierende Antikörper gegen das MaHV-2 (DWHV) bei 21 von 47 
in menschlicher Obhut gehaltenen Tieren, wobei starke speziesspezifische Unterschiede zu beobachten 
waren (Tab.16). In der Untersuchung von KERR et al. (1981) reagierten 69% der wildlebenden 
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Westlichen und Östlichen Grauen Riesenkängurus serologisch positiv, wobei die älteren Tiere 
wesentlich häufiger Antikörper ausgebildet hatten und auch die erreichten Titer höher lagen.  
 
Tab.16: Auftreten von AK gegen MaHV-2 (DWHV) bei unterschiedlichen  
             Makropodenspezies im Zoo Melbourne (WILKS et al. 1981)  
Tierart getestet N positiv N 
Macropus rufus 9 9 
Macropus giganteus  5 5 
Macropus fuliginosus melanops 2 2 
Macropus parma 2 0 
Macropus eugenii 22 1 
Macropus rufogriseus banksianus  2 0 
Macropus rufogriseus rufogriseus 2 1 
Dendrolagus goodfellowi 1 1 
Dorcopsis muelleri luctuosa 2 2 
 
Die meisten Daten zur Epidemiologie (Tab.17) und Immunologie eines a-Herpesvirus liegen in der 
Veterinärmedizin für das BHV-1 vor. Der Erreger der infektiösen bovinen Rhinotracheitis induziert 
eine balancierte Immunreaktion mit humoraler und zellulärer Immunantwort, wobei die höchste 
zelluläre Aktivität 7 – 10 Tage nach der Infektion und damit vor dem Auftreten einer Serokonversion 
zu beobachten ist (BABIUK et al. 1996). Letztere tritt erst 10 Tage nach der Infektion ein, wobei 
zunächst IgM und später auch IgG im Blut nachzuweisen sind. IgA wurde im Nasen- und  
Scheidenausfluss festgestellt (TURIN et al. 1999). Eine durch Dexamethasongaben ausgelöste 
Reaktivierung einer latenten BHV-1-Infektion induzierte bei Färsen sowohl eine IgG- (IgG1 und 
IgG2) als auch eine IgM-Erhöhung im Serum (GUY u. POTGIETER 1985). Die Bedeutung der AK 
liegt dabei vor allem in der Vermeidung einer Infektion und in der antikörperabhängigen 
zellvermittelten Zytotoxizität. Sie sind nicht in der Lage, die Ausbreitung der Viren von Zelle zu Zelle 
zu unterbinden und sind daher, wenn sich die Infektion einmal etabliert hat, nicht sehr wirkungsvoll 
(BABIUK et al. 1996). Andererseits konnten passiv verabreichte neutralisierende monoklonale AK bei 
Kälbern das Wachstum von BHV-1 weder in der Nasenschleimhaut und noch in den Konjunktiven 
verhindern. Auch die Dauer der Virusfreisetzung war nicht verkürzt (MARSHALL u. 
LETCHWORTH 1988). Während bei serologisch negativen Kälbern nach einer BHV-1-Infektion eine 
typische Immunantwort mit dem frühen Einsetzen einer IgM-Produktion beginnend zwischen dem 8. 
und 10. Tag post infectionem und einer nachfolgenden IgG1- und IgG2-Bildung zu beobachten war, 
zeigten die beiden bereits seropositiven Kälber nach der Infektion weder eine Erhöhung der IgG1- 
noch der IgG2-Level im Serum und nur eines der beiden untersuchten Tiere reagierte mit einer 
kurzzeitigen Erhöhung des IgM-Titers. Die klinischen Symptome waren bei den seropositiven Kälbern 
vergleichsweise geringer ausgebildet als bei den seronegativen Tieren. Virus konnte bei allen Kälbern 
aus den Nasentupfern isoliert werden, wobei der Zeitraum bei den beiden seropositiven Kälbern etwas 
kürzer war (BRADSHAW u. EDWARDS 1996). LEMAIRE et al. (2000) zeigten ebenfalls, dass mit 
dem Kolostrum aufgenommene AK nicht in der Lage sind, die Etablierung einer BHV-1-Infektion bei 
Kälbern zu verhindern: Zwar war die klinische Symptomatik deutlich abgeschwächt, aber das Virus 
konnte über einen Zeitraum von durchschnittlich 12 Tagen aus Nasentupfern isoliert werden und 
danach waren die Tiere latent infiziert. Bei bereits bestehenden relativ hohen maternalen AK-Titern 
zeigte sich keine Erhöhung der AK-Level im Serum der Kälber. Im Gegensatz dazu zeigten Tiere mit 
niedrigen bestehenden AK-Spiegeln zum Zeitpunkt der Infektion eine Erhöhung selbiger zwischen der 
4. und 6. Woche post infectionem. Bei allen Kälbern konnte durch eine 5tägige Dexamethasongabe 
(0,1 mg/kg) 57 bzw. 84 Wochen nach der Primärinfektion eine Reaktivierung des Virus ausgelöst 
werden, wobei die ermittelten Virustiter in den Nasentupfern sogar etwas höher lagen als nach der 
Erstinfektion, was im Gegensatz zu den Angaben von HAGE et al. (1996) steht. Bei einzelnen Kälbern 
konnte  zusätzlich noch eine Reaktivierung des Virus nach Einwirkung verschiedener Faktoren 
(Nabelbruchoperation, Transport, Absetzen) infolge kurzzeitig erhöhter AK-Titer angenommen 
werden, auch wenn kein Virus aus den Nasentupfern isoliert werden konnte. Dies würde TURIN et al. 
(1999) bestätigen, die Kortikosteroide, Trächtigkeit, Tiertransporte, Einführung eines Tieres in eine 
neue Herde, bakterielle und virale Superinfektionen und Nahrungsdefizite als mögliche 
Triggerfaktoren für eine Reaktivierung von BHV-1 vermuteten. Auch THIRY et al. (1987) konnten 
bei 8 von 19 Färsen nach dem Transport eine Virusfreisetzung und bei einem von 14 Tieren eine 
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Erhöhung der neutralisierenden AK-Titer beobachten. Das wichtigste Ergebnis der Studie von 
LEMAIRE et al. (2000) stellt jedoch die Tatsache dar, dass eines der infizierten Kälber trotz 
nachgewiesener latenter Infektion von der 28. Woche post infectionem bis zur Dexamethasongabe im 
Neutralisationstest seronegativ war.  
 
Tab. 17: AK gegen BHV-1 in verschiedenen Ländern 
Gebiet Zeitraum Herden positiv Tiere  positiv 
total  
positiv/ 
Herde 
Autoren 
Belgien 12/1997 – 
03/1998 
309 67% 11284 36% 41% BOELAERT et al. 2000 
Venezuela Sommer 1997   615 67%  OBANDO et al. 1999 
Ungarn 1992 - 1993 736* 79% 70525 64%  TEKES et al. 1999 
 1992 - 1993 63373** 14%     
 1996 - 1997 45899** 16%     
Norditalien  51 84% 6415 35%  CASTRUCCI et al. 1997 
Zentralitalien  4 100% 564 39%  CASTRUCCI et al. 1997 
Indien     51%§ 
53%¨  
 RENUKARADHYA et al. 
1996 
Tansania 08/1985 – 
05/1986 
  426 42%  LYAKU et al. 1991 
Tunesien Winter 1984 -
1985 
44  170 26%  GHRAM u. MINOCHA 
(1990) 
Dschibuti 03/04 1984   85 37%ª   BOHRMANN et  al. 1988 
    85 73%ªª   
* Herden N > 50   ** Herden N < 50   § Rinder   ¨  Büffel   ª  ländliche Gebiete   ªª  Dschibuti Township  
 
Das BHV-1 wurde 1971 in die Niederlande eingeführt und 1993 reagierten 42% der Milchkühe 
serologisch positiv und in ca. 85% der Milchviehherden war mindestens 1 Tier infiziert (VONK 
NOORDEGRAAF et al. 1998). Die gleichen Autoren gingen in ihrem Simulationsmodell zur 
Ausbreitung von BHV-1 davon aus, dass ein infiziertes Tier im Durchschnitt 5,6 andere Kühe dieser 
Herde mit dem Virus infiziert. Nach ihren Berechnungen wären in den Niederlanden in einer 
Situation, in der sich die Seroprävalenz gegenüber BHV-1 nicht ändert, ca. 25% der Herden IBR-frei 
(14% der offenen Herden und knapp 50% der geschlossenen Herden). Die Übertragung würde dabei in 
geschlossenen Herden und in Herden mit geringem Zukauf überwiegend aerogen, iatrogen, durch 
indirekte Infektionsträger (Fomites) bzw. Kontakt mit anderen Tierarten sowie venereal erfolgen. 
Dagegen gehen bei Herden mit über 2% Zukauf im Jahr über 50% der Ausbrüche zu Lasten einer 
Reaktivierung des Virus während des Transports bei infizierten Kühen (NOORDEGRAAF et al. 
1998). HAGE et al. (1996) lösten in einer Milchviehherde mit 55 seropositiven und 61 seronegativen 
Tieren durch eine fünftägige Applikation von 0,1 mg/kg Dexamethason an 3 seropositive Kühe einen 
Erkrankungsausbruch aus. Vom 5. bis zum 9. Tag nach der Dexamethasongabe konnte bei mindestens 
jeweils einem dieser 3 Tiere der Virusnachweis im Nasen- oder Augenabstrich erbracht werden. 
Innerhalb von 4 Wochen zeigten alle der 61 ursprünglich seronegativen Rinder AK-Titer >10, 
wohingegen nur 6 der 52 seropositiven Kühe eine Titererhöhung um mehr als das 4fache und damit 
eine Reaktivierung des Virus aufwiesen. Bei diesem BHV-1-Ausbruch wurden durchschnittlich 7 
Rinder von einem infektiösen Tier infiziert (R = 7).  
Sowohl die Altersstruktur als auch die Haltungsbedingungen haben offensichtlich einen Einfluss auf 
die Seroprävalenz gegen BHV-1: In der Untersuchung von BOHRMANN et al. (1988) reagierten in 
Dschibuti Township 87% und in den ländlichen Gebieten 41% der Tiere älter als 1 Jahr seropositiv. 
Im Gegensatz dazu wiesen nur 25% bzw. 21% der Rinder jünger als 1 Jahr AK gegen das Virus der 
IBR auf. GHRAM et al. (1990) stellten ebenfalls eine Korrelation zwischen der Präsenz von 
Antikörpern gegen BHV-1 und dem Alter der Tiere fest: Nur 9,3% der Tiere unter einem Jahr alt 
reagierten positiv, wohingegen 30,3% bzw. 33,3% der Jährlinge bzw. der Rinder älter als 2 Jahre 
serologisch positiv waren. Die lokalen Unterschiede in der Seroprävalenz gegen das BHV-1 waren 
auch in dieser Studie beträchtlich: Sie war im Gebiet um Sidi Thabet mit 47,9% am höchsten und in 
Manouba/Qued Ellil mit 16,6% am niedrigsten. LYAKU et al. (1991) wiesen eine signifikant 
niedrigere Durchseuchung bei den Rinderherden in Gebieten mit extensiver Haltung im Vergleich mit 
Herden in Gebieten mit verbesserten Haltungsbedingungen (einschließlich Zuchtprogramm und 
 34
künstlicher Besamung) nach. Auch in Ungarn waren prozentual wesentlich mehr kleine als große 
Rinderherden IBR-frei (TEKES et al. 1999). GEIGER et al. (1990) unterschieden zwischen 
kommerziell bewirtschafteten Farmgebieten, wo die getesteten Rinder überwiegend 2 Jahre alt und 
europäischen bzw. amerikanischen Ursprungs waren, sowie kommunalen Gebieten mit einheimischen 
Sanga- und Ngunirindern. Des Weiteren teilten sie das Untersuchungsgebiet entsprechend den 
jährlichen Niederschlägen in 3 Gruppen ein: 0 – 200 mm, 200 – 400 mm und > 400 mm. Unter den 
kommerziellen Farmen wurden prozentual die wenigsten Rinder (13,3%) im niederschlagsreichen 
nördlichen Teil von Namibia positiv getestet. Die Durchseuchungsrate in den kommunalen, den 
Stammesgebieten war dagegen deutlich höher (39,6%). Da in den kommunalen Gebieten die getrennte 
Haltung einzelner Herden unüblich ist und die Tiere nachts im Kraal zusammengetrieben werden, 
dürfte der engere Kontakt zwischen den Rindern die Ursache für die höhere Durchseuchung der Tiere 
in den kommunalen Gebieten sein.   
VAN NIEUWSTADT und VERHOEFF (1983) untersuchten 20 Milchviehherden mit einer 
durchschnittlichen Herdengröße von 138 Tieren während dreier aufeinanderfolgender Jahre 
hinsichtlich der Prävalenz von AK gegen BHV-1, klinischer Symptome und Virusausscheidung. Dabei 
stellten sie regelrechte Infektionszyklen innerhalb der Herden fest: In 8 Herden war bei den zum 
Zeitpunkt der ersten Untersuchung seronegativen Tieren keine Serokonversion über einen Zeitraum 
von 3 Jahren zu registrieren und in 5 Herden ergab sich eine stabile Situation über 2 Jahre des 
Untersuchungszeitraumes. In 6 Herden beobachteten die Autoren 1 bis 2 Zyklen innerhalb der 3 Jahre 
und eine Herde wurde während dieser Periode infiziert. Im Falle eines Ausbruchs von BHV-1 konnte 
bei einem hohen Prozentsatz der Tiere eine Serokonversion registriert werden und es waren auch meist 
alle Altersgruppen davon betroffen. So reagierten z. B. von den getesteten 67 Kühen, 11 Jährlingen 
und 11 Kälbern der während der Studie erstmals infizierten Herde 65 Kühe, 5 Jährlinge und 2 Kälber 
serologisch positiv. Der letzte zurückliegende IBR-Ausbruch kann daher rückwirkend anhand der 
jüngsten Altersgruppe, in der AK gegen BHV-1 auftreten, bestimmt werden. Eine Voraussetzung 
dafür stellt auch die von CHOW (1972) festgestellte Tatsache, dass Rinder nach einer Infektion 
mindestens 5 Jahre serologisch positiv sind, dar. Der zyklische Verlauf der IBR-Infektionen innerhalb 
der Herden bewirkt auch, dass nach Jahren ohne aktuelle BHV-1-Infektion prozentual immer mehr 
Tiere serologisch negativ und damit voll empfänglich für eine klinische Erkrankung werden (VAN 
NIEUWSTADT u. VERHOEFF 1983).        
              
Da von insgesamt 8 antiviralen Wirkstoffen lediglich Bromvinyldesoxyuridin (in Deutschland: 
HelpinÒ) eine ausreichende in-vitro-Hemmung beider makropodalen Herpesviren erzielte, erscheint 
dieser Pyrimidinantagonist geeignet für eine weitere Forschung hinsichtlich seiner Einsatzmöglichkeit 
in der Therapie der Herpesvirusinfektion bei Makropoden (SMITH 1996; SMITH u. WHALLEY 
1998). In der Humanmedizin wird er systemisch zur Behandlung von Herpes-simplex-1- und 
Varicella-Zoster-Viren eingesetzt. Unerwünschte Nebenwirkungen sind in Form gastrointestinaler 
Störungen sowie leichter Nieren- und Leberfunktionsstörungen aufgetreten (ESTLER 2000).  
  
2.5.3.3. Hypo- und Hypervitaminosen 
 
Auch Avitaminosen können zur Entstehung einer Parodontitis beitragen. Es gelang allerdings in 
Tierversuchen nicht, durch schwere Vitaminmangelzustände eine solche herbeizuführen, sofern sich 
keine marginale Plaque etabliert hatte (RENGGLI 1997). Bei einem Mangel an Vitamin A kommt es 
zu Hyper- und Parakeratosen und die orale Mukosa ist hart und fleckig. Ähnliche Veränderungen 
treten bei einem Zinkmangel auf (SEIFFERT 2000). Im Zusammenhang mit LJD wurde auch ein 
mögliches Defizit an Vitamin A erwähnt (ELZE et al. 1976; SCHOON u. MURMANN 1985). 
BURTON (1981) hat die Vitamin-A-Gehalte der Leber bei in Gefangenschaft gehaltenen gesunden 
(111,6 mg/ kg) und an LJD erkrankten Kängurus (191,8 mg/ kg) mit den Werten bei freilebenden 
Tieren (164,4 mg/ kg) verglichen und schließt aufgrund seiner Ergebnisse eine Hypovitaminose A als 
Ursache für LJD aus (siehe auch Abschnitt 2.4.).  
Allerdings kann auch eine Vitamin-A-Hypervitaminose eine Entzündungsreaktion im Parodontium 
einhergehend mit einer Zerstörung des Kollagens hervorrufen (DE MENEZES et al. 1984). Ebenso 
sollte der Effekt einer Überversorgung mit Vitamin A auf  den Knochenstoffwechsel beachtet werden: 
HOUGH et al. (1988) induzierten durch Gabe von Vitamin A bei Ratten spontane Frakturen, welche 
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Ausdruck einer erhöhten Knochenresorption infolge einer Osteoklastose waren. Die Serumphosphat-
Level waren bei diesen Tieren erhöht. Die Autoren konnten in der Zellkultur die Kollagensynthese 
hemmen und die Knochenresorption erhöhen. BINKLEY und KRUEGER (2000) stellten in ihrem 
Review „Hypervitaminosis A and bone“ fest, dass Langzeitaufnahmen hoher Vitamin-A-Dosen bei 
Labortieren zu Osteopenien und Frakturen führen und Vitamin A zumindest bei Ratten ein extrem 
potentes skelettales Toxin sein dürfte. Auch die limitierten humanen Daten unterstützen diese aus 
Tierversuchen bekannten Effekte einer Hypervitaminose A und berichten von radiographischer 
Osteopenie, Periostkalzifizierung und Knochenmasseverlust, so dass die beiden Autoren eindeutig die 
toxische Wirkung von Vitamin A auf den Knochen bekräftigen. Bedeutsam erscheint, dass bereits bei 
einer Aufnahme von > 1,5 mg Retinol täglich, was nur der ca. 2fachen momentan empfohlenen 
Vitamin-A-Aufnahme für den Menschen entspricht,  die Knochenmasse um ca. 10% reduziert war 
(MELHUS et al. 1998).  Knochen, der kein Remodeling zur Erhaltung seines normalen 
Wachstummusters benötigt, wurde dagegen bei Ratten und Meerschweinchen nicht von einer 
übermäßigen Versorgung mit Vitamin A beeinflusst (WOLBACH 1947). Bei Kälbern, die mit 2000, 
6000 bzw. 8000 µg Vitamin A/ kg KG gefüttert wurden, konnte radiologisch eine im Vergleich zu den 
Kontrolltieren dosisabhängige Verkleinerung des Schädels, eine Verdünnung der Knochenrinde und 
ein Schwund der schwammigen Knochensubstanz festgestellt werden (GREY et al. 1965). In neueren 
Studien wurde über einen Zusammenhang zwischen einer übermäßigen Vitamin-A-Versorgung beim 
Kalb und dem Auftreten der Hyänenkrankheit berichtet, wobei die zur Anwendung gekommenen 
Vitamin-A-Dosen sehr hoch waren (OKSANEN et al. 1990; TAKAKI et al. 1996 a, b; WOODARD et 
al. 1997). Dagegen konnten andere Autoren beim Rind trotz zum Teil extremer Vitamin-A-Gehalte in 
der Futterration von bis zu 2 Mio. IE Retinol/ kg OS keine Anzeichen einer Vitamin-A-Toxikose 
feststellen (FREY et al. 1947; WALKER et al. 1949; HALE et al. 1962). In ihrer Veröffentlichung zur 
Vitamintoleranz von Tieren gehen die Forscher des National Research Council in Washington davon 
aus, dass die Wiederkäuer im Gegensatz zu Nichtwiederkäuern, die - einschließlich Vögeln und 
Fischen - nur eine 4 – 10fache Überversorgung mit Vitamin A vertragen, bis zum 30fachen des 
entsprechenden Retinolbedarfs tolerieren (NRC 1987).         
Die Folge eines Vitamin-B-Mangels führt beim Menschen zum „burning-mouth-syndrom“ mit 
Atrophie der Lippen- und Wangenschleimhaut, erythematösen Fleckungen, schwammigem 
Zahnfleisch, Mundwinkelrhagaden und einer roten „Himbeerzunge“ (SEIFFERT 2000). Unter 
normalen Bedingungen sind Vormagenverdauer auf eine Zufuhr von wasserlöslichen Vitaminen nicht 
angewiesen. Allerdings kann es unter einer strukturarmen Fütterung zu einer pH-Wert-Absenkung im 
Pansen mit einer verringerten Resorption und einer Inaktvierung der B-Vitamine kommen (JEROCH 
et al. 1999). Vom Quokka ist bekannt, dass ein experimentell herbeigeführter Cobaltmangel zu einem 
Vitamin-B12-Defizit führte und die Vitamin-B12-Plasmawerte auf Rottnest Island im Bereich von 0,5 
µg/ml bis 3,0 µg/ml lagen, wobei die jüngeren Tiere niedrigere Werte aufwiesen (BARKER 1960). 
Da ein Askorbinsäuremangel eine Auflösung des Gefüges der Gefäßendothelien bewirkt, kommt es zu 
Blutungen aus dem hyperämischen Zahnfleisch, welches dunkel verfärbt ist und schon einen 
gangränösen Zerfall aufweisen kann. Die Zähne lockern sich und fallen aus (KOLB u. GÜTTNER 
2000; SEIFFERT 2000). Unter physiologischen Verhältnissen decken sowohl die Wiederkäuer als 
auch die Makropoden ihren Vitamin-C-Bedarf aus der Synthese in der Leber. Unter 
Belastungssituationen (Hitze, Stress, Infektionskrankheiten) wird mehr Askorbinsäure verbraucht, 
ohne dass die Synthese entsprechend gesteigert werden kann. Bei einem Mangel an Askorbinsäure 
sind die Funktionsfähigkeit der Granulozyten und Makrophagen sowie die Anzahl der Lymphozyten 
vermindert (KOLB 2000d). Die Konzentration bei adulten Rindern liegt unter physiologischen 
Verhältnissen zwischen 0,6 und 1,8 mg/dl (KOLB 1998). BURTON (1981) fand bei in 
Gefangenschaft gehaltenen Kängurus mit Werten von 0,54 mg/dl niedrigere Konzentrationen als bei 
freilebenden Tieren (0,73 mg/dl). Da die Askorbinsäurekonzentration bei an LJD erkrankten Kängurus 
mit 0,31 mg/dl noch darunter lag, empfiehlt er zumindest eine therapeutische Gabe von Vitamin C 
(siehe auch Abschnitt 2.4.).    
2.5.3.4. Störungen im Calcium- und Phosphorstoffwechsel 
 
Auch Störungen im Ca/P-Haushalt sind ein prädisponierender Faktor für eine Parodontitis, wobei v. a. 
die unterschiedlichen Formen der Kalzinosen von Bedeutung sind (SEIFFERT 2000). Die Regulation 
erfolgt über das in der Parathyreoidea gebildete Parathormon und das vorwiegend in den 
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parafollikulären  C-Zellen  der  Schilddrüse  gebildete  Calcitonin.  Calcium  liegt  im  Blut  zu  55%  
in  ionisierter  Form,  zu  40% an Protein und zu 5% an organische Säuren gebunden vor. Da das  
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ionisierte  Calcium  das  Stellglied  der  Homöostase  ist und  sein Anteil mit sinkendem Blut-pH-Wert 
steigt, liegt bei einer Azidose immer eine erniedrigte Gesamtcalciumkonzentration vor. Auch 
Phosphor kommt im Blut in unterschiedlicher Form – als anorganisches Phosphat, als organischer 
Ester und als Phospholipid – vor, wobei ersteres für die Diagnose von Bedeutung ist. Für die Diagnose 
der unterschiedlichen Formen des Hyperparathyreoidismus sind der Serumgehalt an Ca und P, die 
Aktivität der AP sowie die Harnstoff- und Kreatininkonzentration im Zusammenhang zu beurteilen 
(KRAFT u. DÜRR 1999).  
Im Falle eines ungünstigen Ca/P-Verhältnisses im Futter kommt es z. B. bei der Ziege zu einem 
alimentären Hyperparathyreoidismus und in der Folge zu einer Osteodystrophia fibrosa generalisata. 
Klinisch kommt es dabei zu einer anfänglich harten, später weicher werdenden Auftreibung am Ober- 
und Unterkieferknochen mit einer Lockerung der Zähne. Im Blutplasma fallen die erhöhte AP bei 
erniedrigtem Ca- und P-Gehalt auf (YATES et al. 1987; BOSTEDT u. DEDIE 1999). Auch bei 
Schafen verursachte ein ungünstiges Verhältnis von Calcium zu Phosphor in der Nahrung 
Knochendeformationen begleitet von einer erhöhten Serumaktivität der AP und einer erhöhten P-
Konzentration im Blutplasma (ROGOWSKA u. KOZLOWSKA 1986). Ein Ca/P- Verhältnis von 1,5-
2 : 1 begünstigt die Resorption und den Einbau in das Skelett. Der Bedarf für Wdk. liegt bei 0,5 – 
0,7% Ca und 0,25 – 0,5% P in der Futtertrockensubstanz (SIMON 1999). Gutes Wiesengras, Klee und 
Luzerne oder ein gutes Heu von diesem Grünfutter sind als Ca- und P-reich einzustufen, während 
sonnengetrocknetes Heu auch viel Vit. D2 enthält (HOFMANN 1992).  
Die häufigste metabolische Knochenerkrankung des Menschen stellt die Osteoporose dar (VON 
WOWERN 2001). Sie ist durch den Verlust oder die Verminderung der Knochensubstanz und -
struktur einhergehend mit erhöhter Frakturanfälligkeit gekennzeichnet (Pschyrembel: Klinisches 
Wörterbuch, de Gruyter, 1998, S. 1172). Die Entwicklung der Osteoporose wird dabei hauptsächlich 
durch eine verminderte Osteoblastenfunktion und folglich verringerte Knochenformation ausgelöst, 
kann aber auch die Folge einer erhöhten Osteoklastenaktivität und damit einer gesteigerten 
Knochenresorption  sein (PETERLIK 1997). Mögliche Ursachen für die Entstehung einer Osteoporose 
sind in Abb. 25 dargestellt.  
  
 
In den meisten Fällen geht die systemische Osteoporose mit einem erniedrigten Mineralgehalt der 
Kieferknochen einher (VON WOWERN 2001) und HORNER et al. (1996) wiesen darauf hin, dass 
sich die Bestimmung der mandibulären Knochenmineraldichte zur Diagnose der Osteoporose eignet. 
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In ihrem Review schlussfolgert HILDEBOLT (1997), dass es eine Assoziation zwischen Osteoporose 
und oralem Knochenschwund gibt und auch JEFFCOAT (1998) vermutet, dass ein oraler 
Knochenmineralverlust im Zusammenhang zu einer systemischen Osteoporose steht. Dagegen fanden 
zwar VON WOWERN et al. (2001) ebenfalls eine erniedrigte mandibulare Knochendichte bei an 
schwerer Parodontitis erkrankten jungen Erwachsenen, konnten aber keine veränderte Knochendichte 
in den Wirbelkörpern und auch keine Erhöhung der biochemischen Knochenmarker AP und Ca2+ im 
Serum feststellen. VERNA et al. (1999) schlussfolgerten aus den Ergebnissen ihrer Studie, dass die 
Knochenreaktion auf eine dentale Intervention mehr von den lokalen Verhältnissen als vom 
allgemeinen Zustand des Knochengewebeumbaus abhängt. WHALEN und KROOK (1996) sehen im 
Knochenschwund einer parodontalen Erkrankung eine Manifestation eines alimentären sekundären 
Hyperparathyreoidismus, der sich infolge der hohen Turnover-Rate des alveolaren Knochens als erstes 
in den Kieferknochen zeigt. Die Autoren lehnen dabei die ursächliche Rolle einer bakteriellen 
Infektion bei der Entstehung einer Parodontitis ab. Bei Sprague-Ratten konnte eine erhöhte 
mandibuläre Knochenresorption als Folge einer Osteoporose festgestellt werden. Die Osteoporose 
wurde dabei durch eine proteinreiche und gleichzeitig Ca-arme Fütterung induziert (SONES et al. 
1986). Die mandibuläre Knochendichte reduzierte sich ebenfalls bei an Osteoporose erkrankten 
Kaninchen und korrelierte dabei mit der Dosis an verabreichtem Kortisonazetat (SOUTHARD et al. 
2000). Auch der Nachweis einer im Vergleich zu Kontrolltieren höheren orthodontischen 
Zahnbewegung bei an Osteoporose erkrankten Kaninchen (ASHCRAFT et al. 1992) unterstützt die 
These von einem Zusammenhang einer systemischen, metabolischen Knochenerkrankung und einer 
Demineralisierung der Kieferknochen. Beim Schaf ließ sich Osteoporose durch Ovarektomie, 
Steroidinjektionen und eine Calcium/ Vitamin D- arme Fütterung auslösen, wobei eine Kombination 
aller drei Komponenten die stärkste Senkung der Knochenmineraldichte an der distalen Tibia 
hervorrief (LILL et al. 2000). JOHNSON et al. (1997) stellten ebenfalls beim Schaf alveolaren 
Knochenschwund ein Jahr nach erfolgter Ovarektomie fest. Berichte über Osteoporose bei 
Wildwiederkäuern liegen vom Dickhornschaf [Ovis canadensis, (BLEICH et al. 1990)] und vom Elch 
[Alces alces, (HINDELANG u. PETERSON 1996; YTREHUS et al. 1999; BJORA et al. 2001) vor. 
LEADER-WILLIAMS (1980) stellte bei Karibus (Rangifer tarandus groenlandicus) auf South 
Georgia im Bereich mandibulärer Schwellungen radiologische Anzeichen einer Osteoporose fest. Der 
Nachweis eosinophiler Schwefelgranula und grampositiver Bakterien in denselben erkrankten 
Bereichen waren für ihn streng indikativ für LJD. Die Schwellungen waren zu 58,1% mit dem PM4 
bzw. dem M1 assoziiert und standen dabei in Beziehung zum Zahnwechsel. Der Autor wies darauf 
hin, dass das Eruptionsmuster bei den Karibus auf South Georgia im Vergleich zum normalen 
Zahnwechsel bei dieser Spezies um 4 Monate verzögert ist. Des Weiteren berichtete er über eine 
Abnahme der röntgenologischen Dichte mit dem Alter. Eine physiologische Osteoporose der 
Skelettknochen findet beim Rothirsch (Cervus elaphus) im Zusammenhang mit der Geweihbildung 
statt (BAXTER et al. 1999).  
Die Diagnose Osteoporose wird mittels Osteodensitometrie gestellt (VON WOWERN 2001). Die AP 
ist ein gut etablierter biochemischer Marker für die Osteoblastenaktivität (BIKLE 1997; GUNDBERG 
2000; SCHMOLKE 2001), wobei sie allerdings nicht knochenspezifisch ist und insbesondere 
Erkrankungen der Leber und der Gallengänge ausgeschlossen werden müssen (BIKLE  1997; KRAFT 
u. DÜRR 1999). Sie wird sowohl zur Diagnose der postmenopausalen Osteoporose, des 
Hyperparathyreoidismus als auch der Vitamin-D-Defizienz mit herangezogen (BIKLE 1997). Bei 
Sprague-Dawley-Ratten wurden erhöhte Werte der AP bei osteoporotischen Tieren gefunden (SONES 
et al. 1986).  
 
Tab.18: Ca - und P-Konzentrationen sowie die AP-Aktivität  im Serum  
 Ca in mmol/l P in mmol/l AP IE/ l Autor 
Tammarwallaby 5,79 1,1  PRESIDENTE 1978 
„Känguru“   35 WALLACH u. BOEVER 1983 
Tammarwallaby weibl.   2,44 
männl.  2,58 
juv.       2,82 
weibl.   1,42 
männl.  1,56 
juv.       2,23 
 DEANE et al. 1997 
Ziege 2,6 – 3,1 2,5 – 3,5 Pa 30 - 500  BOSTEDT u. DEDIE 1996 
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2.5.3.5. Diabetes mellitus 
 
Ein weiterer Risikofaktor für Parodontitis beim Menschen ist Diabetes mellitus (RENGGLI 1997, 
SANDBERG et al. 2000). Neben der erhöhten Kariesfrequenz, den parodontalen Destruktionen und 
Störungen der Speicheldrüsenfunktion findet man eine gerötete Schleimhaut mit Keratosen, 
Zirkulationsstörungen und gegebenenfalls Faulecken und eine Soorbesiedelung (SEIFERT 2000). 
Allerdings ist es bisher in keiner Studie gelungen, eine Parodontitis bei D.m.-Patienten ohne 
gleichzeitiges Vorkommen von Zahnstein und einer entsprechenden Plaque nachzuweisen. Die höhere 
Empfindlichkeit von D.m.-Patienten für eine parodontale Erkrankung ist dabei v.a. mit einer 
neutrophilen Dysfunktion, mit einer durch einen hypersekretorischen Monozytenphänotyp ausgelösten 
überschießenden Entzündungsreaktion gegenüber gramnegativen Bakterien sowie mit Veränderungen 
im Verbindungsgewebe und in den Gefäßen zu begründen (SALVI et al. 1997).           
Die Homöostase des Blutglukosespiegels wird bei den Wiederkäuern anders aufrechterhalten als bei 
Monogastriern. So erfolgt die Steuerung der Insulinsekretion über die Blutkonzentration an Propionat, 
Butyrat und Valerat, wobei Acetat ke inen Einfluss ausübt (MÖSTL 2000). Der Beitrag der Leber zur 
hypoglykämischen Wirkung des Insulins beruht bei den Monogastriern vorwiegend auf einer 
Aktivierung der Glukokinase-Reaktion, welche über die Glukosephosphorylierung eine Verwertung 
dieses Monosaccharids über die Gykogensynthese, den Pentosephosphatzyklus und die Glykolyse 
ermöglicht. Die Aktivität der Glukokinase in der Leber der Wiederkäuer ist sehr niedrig und die 
hepatische Glukoneogenese erfolgt über die insulinunabhängige Propionsäureverwertung 
(STANGASSINGER 2000). Auch die Muskulatur und das Fettgewebe weisen eine geringere 
Insulinempfindlichkeit auf (DÖCKE 1994). Die Blutglukosetoleranz ist demzufolge bei den 
Wiederkäuern sehr gering (MÖSTL 2000). So ist die Glukosetoleranzzeit beim Schaf mit 120 – 180 
min nahezu 5mal so lang wie beim Hund (25 – 40 min, DÖCKE 1994). Da die in der Nahrung 
enthaltenen löslichen KH im Pansen abgebaut werden, ist die Blutglukose nahezu vollständig das 
Resultat der Glukoneogenese in der Leber (SALLMANN u. FUHRMANN 2000). Die      
Blutglukosekonzentration ist somit bei Wiederkäuern recht gering, hängt jedoch z.T. auch von der  
Ernährungsform ab: Sie beträgt beim Milchrind 53 mg/dl (2,94 mmol/l) und beim eher konzentratreich 
ernährten Stier 83 mg/dl [4,61 mmol/l, (DÖCKE 1994)]. In ihrem Glukosestoffwechsel ähneln die 
Makropoden eher den Wiederkäuern (FREUDENBERGER u. NOLAN 1993): Ebenso wie diese 
nutzen sie Propionat zur Glukoneogenese (BARKER 1961) und verwerten Glukose kaum für den 
Einbau in Leberglykogen (BALLARD et al. 1969). Zumindest das Quokka hat wie das Schaf sowohl 
nach der Fütterung als auch im nüchternen Zustand Glukose aus der Leber in das Blut sezerniert 
(BALLARD et al. 1969), und die Glukokinaseaktivität in der Leber tendierte beim Quokka und beim 
Tammarwallaby gegen null (BALLARD et al. 1969). Sowohl das Quokka (BARKER 1961) als auch 
das Rote Riesenkänguru (GRIFFITHS et al. 1969) zeigten eine dem Schaf vergleichbare Toleranz 
gegenüber einer intravenösen Insulingabe und das Rote Riesenkänguru zeigte eine für Wiederkäuer 
typische geringe Glukosetoleranz, indem es bereits bei Plasmaglukosewerten von 300 mg/dl ins Koma 
fiel (TYNDALE-BISCOE 1973). Bemerkenswert ist, dass sich die Blutglukosekonzentration beim 
Roten Riesenkänguru nach täglichen Kortisolgaben nicht erhöhte, während beim Tammarwallaby ein 
den Eutheriern vergleichbarer Anstieg erfolgte (GRIFFITHS et al. 1969; COOLEY u. JANSSENS 
1977). Auch beim Rotbauchfilander (Thylogale billardierii) konnte durch eine kurzzeitige Erhöhung 
des Kortisolblutspiege ls kein Anstieg der Glukosekonzentration erzielt werden, wohingegen eine 
Langzeitverabreichung von 2x tgl. 7 mg/kg Kortisol  über 7 Tage zu einer Anhebung des 
Glukosespiegels von 5,1 mmol/l auf 7,2 mmol/l führte (MARTIN u. MCDONALD 1988).  
Fallberichte über das Auftreten von D.m. beim Rind wurden regelmäßig veröffentlicht, wobei meist 
eine Pankreatitis ursächlich beteiligt war (DOHERTY et al. 1998; HASEGAWA et al. 1999; BRAUN 
et al. 2001; PENNY et al. 2001). Häufig wurde auch eine Verbindung zu einer Infektion mit dem 
BVD/MD-Virus hergestellt (BUCKNER 1997; MURONDOTI et al. 1999; LORENZ 2000). 
Allerdings demonstrierten TAJIMA et al. (1999), dass das BVD-Virus nicht direkt einen 
insulinabhängigen D.m. induzieren konnte, sondern eher eine Autoimmunerkrankung mit Antikörpern, 
gerichtet gegen die Inselzellen, die Ursache für den D.m. des Rindes sein dürfte. HASEGAWA et al. 
(1999) zeigten in ihrem Bericht über D.m. bei einem 3jährigen weiblichen Japanese Black Cattle, dass 
sich die Bestimmung glykosylierter Proteine wie Fruktosamin und HbA1 im Serum auch beim Rind 
zur Bestätigung eines D.m. eignet. Ein D.m. konnte bei M. rufus durch die Zerstörung der 
Langerhansschen Inseln mit Alloxan hervorgerufen und mit Insulingaben therapiert werden 
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(GRIFFITHS et al. 1969) und ist damit ebenso wie der D.m. der Nutztiere insulinabhängig (MÖSTL 
2000).  
Bei der Bewertung der Blutglukosespiegel ist zu beachten, dass sowohl Xylazin (ARNEMO u. SOLI 
1993; FREY et al. 1996; LÖSCHER et al. 2002) als auch Medetomidin (ARNEMO u. SOLI 1993; 
RANHEIM et al. 2000) beim Rind zu einer Hyperglykämie führen. Andererseits führte der Stress bei 
manuell fixierten Euros zu 18% höheren Blutglukosekonzentrationen im Vergleich zu sedierten bzw. 
narkotisierten Tieren (FREUDENBERGER u. NOLAN 1993). 
 
Tab. 19 Glukosekonzentration im Plasma bzw. Vollblut (VB)  
Tierart mg/dl  mmol/l Autor 
Quokka 
Rotes Riesenkänguru 
78 
73 - 85 
4,30 
4,02 - 4,68 
TYNDALE-BISCOE 1973 
Tammarwallaby 71 3,91 PRESIDENTE 1978 
„Känguru“  83 4,57 WALLACH u. BOEVER 1983 
Tammarwallaby weibl. 59 
männl. 70 
juv. 127 
weibl.   3,28 
männl.  3,87 
juv.       7,06 
DEANE et al. 1997 
Euro (sedierte bzw. narkotisierte Tiere) 
Euro (gehaltene Tiere) 
72  - 94  
18% höher 
4,00 – 5,2 
 
FREUDENBERGER u. NOLAN 1993 
Thylogale billardierii  77 4,26  MARTIN u.  
MCDONALD 1988 
Schaf (VB) 40 – 60 2,50 – 3,55 KRAFT u. DUERR 1999 
Rd. mit Diabetes mellitus 476 – 488 26,4 – 27,08 GOULD 1981 
 
2.5.3.6. Nierenerkrankungen 
 
Akutes und chronisches Nierenversagen kann zu einer urämischen Stomatitis führen. Es handelt sich 
dabei meist um eine erythematöse-pseudomembranöse Form, seltener besitzt sie ulzerösen, 
hämorrhagischen oder hyperkeratotischen Charakter (SEIFFERT). Auch bei Hund und Katze ist eine 
Stomatitis oft eine Begleiterscheinung einer chronischen Niereninsuffizienz (NELSON u. COUTO 
1998b). Bei Wiederkäuern treten Nierenerkrankungen seltener auf. Es handelt sich dann meistens um 
eine Pyelonephritis infolge einer hämatogen-metastatischen oder einer aufsteigenden Infektion 
(HOFMANN 1992). Zur Diagnose kann die Konzentration der harnpflichtigen Stoffe im Serum 
herangezogen werden. Wegen der einfachen Bestimmbarkeit werden gewöhnlich Kreatinin und 
Harnstoff bestimmt, wobei letzterer auch von der Nahrungsaufnahme abhängig ist (KRAFT u. DÜRR 
1999). Eine hohe Harnstoffkonzentration kann daher auch in einer hohen Proteinzufuhr bei 
gleichzeitig niedriger Kohlenhydratzufuhr begründet sein (LOTTHAMMER 1996). Bei prärenalem 
und akutem renalem Nierenversagen ist im Gegensatz zu einer chronischen Niereninsuffizienz das 
Verhältnis der Serumkonzentrationen von Harnstoff zu Kreatinin erhöht. Es liegt 
physiologischerweise beim Rind zwischen 30 und 50 (KRAFT u. DÜRR 1997).  
 
Tab. 20: Harnstoff- und Kreatininkonzentration im Serum und Plasma  
Spezies Harnstoff in 
mmol/l 
Kreatinin in 
µmol/l 
Autor 
Tammarwallaby 9,6  PRESIDENTE 1978 
„Känguru“ 9,26  WALLACH u. BOEVER 1983 
Tammarwallaby weibl.    7,13 
männl.   7,97 
juv.        6,82 
weibl.    102 
männl.   106  
juv.        87 
DEANE et al. 1997 
Rind 3,3 – 5,0 88 - 177 KRAFT u. DÜRR 1999 
 
Bei den Makropoden gehören Berichte über Erkrankungen des Harnapparates eher der Seltenheit an. 
Allerdings berichtete ERIKSEN (1964) bei insgesamt 40 an Kängurus durchgeführten pathologischen 
Untersuchungen über 4 Todesfälle infolge von Nierenkrankheiten und bei weiteren 4 Tieren wurde 
eine Nephritis als Nebenbefund festgehalten. SCHRÖDER und IPPEN (1976) fanden dagegen bei nur 
0,02% der zur Sektion gekommenen Kängurus eine Nierenerkrankung als Ursache und auch 
KRONBERGER und SCHÜPPEL (1976) erwähnten in ihrer Auswertung von insgesamt 91 
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Sektionsprotokollen aus den Jahren 1853 – 1975 keine Nierenerkrankungen als Todesursache bei den 
in den Zoos Dresden, Leipzig und Erfurt verendeten Kängurus. Ein vergleichbares Resultat erhielten 
sowohl SCHMIDT (1975) als auch SCHNEIDER et al. (1976) bei der Auswertung der 
Sektionsprotokolle der in ihren Zoos verendeten Kängurus: Beide fanden bei der Durchsicht dieser 
Berichte in keinem Fall der 28 Berliner bzw. 60 Dresdner Kängurus eine Nierenerkrankung erwähnt. 
Auch über eine Nierenerkrankung bei freilebenden Kängurus gibt es nur vereinzelt Berichte (M. rufus 
– ARUNDEL et al. 1979, M. agilis – SPEARE et al. 1983, M. rufogriseus – DURFEE u. 
PRESIDENTE 1979, Wallabia bicolor, M. fuliginosus – BARKER et al. 1975, M. rufogriseus, M. 
rufus, Thylogale billardierii, Lagorchestes conspicillatus, Bettongia gaimardi – BARKER et al. 1985).  
2.5.3.7. Mechanische Überlastung 
 
Als Ursache für einen vertikalen Knochenabbau an einzelnen Zähnen werden auch mechanische 
Überlastungen infolge eines okklusalen Traumas oder orthodontischer Bewegungen erwogen (BENZ 
1999). So kommt es an den Kompressionsstellen histologisch zu Thrombosen der desmodontalen 
Kapillaren, zu Hämorrhagien, zur Desorientierung der Kollagenbündel und zur hyalinen Degeneration. 
Die Osteoklastenaktivität führt schließlich zur Verbreiterung des periradikulären Raumes. Bei sehr 
großer Krafteinwirkung sind Nekrosen die Folge und die Knochenresorption erfolgt von den 
Knochenlakunen aus. An den Traktionsstellen dagegen erfolgt eine Knochenapposition (RENGGLI 
1997). Zusätzlich haben GRANT et al. (1995) in den Taschen an mobilen Zähnen signifikant höhere 
Proportionen von Campylobacter rectus und Peptostreptococcus micros als an vergleichbaren Taschen 
unbeweglicher Zähne festgestellt. Die gleiche Tendenz (jedoch ohne signifikant zu sein) gab es für 
Porphyromonas gingivalis. Auf den beachtlichen Druck, der bei M. giganteus im Zusammenhang mit 
der molaren Progression zwischen den Zähnen entsteht, wies SANSON (1980) hin. Dagegen stellte 
BURTON (1981) keine Schwächung des gingivalen Integuments bei den Makropoden fest und 
konstatierte auch an den postfunktionalen Zähnen immer ein gut organisiertes transseptales 
Fasersystem, woraus er ableitete, dass LJD nicht auf die molare Progression zurückzuführen sei. 
MILLER et al. (1980) wiederum stellten einen exzessiven Knochenverlust an den postfunktionalen 
Zähnen fest (siehe auch Abschnitt 2.2.).   
2.5.3.8. Zahnstein 
 
Zahnstein stellt ein den Zahnflächen aufsitzenden Kalksalzniederschlag aus dem Speichel dar und 
schließt Bakterien, Nahrungsbestandteile und Schleimhautepithelien mit ein (WINTZER 2000). Er 
scheint zwar per se keine primäre Ursache für eine Parodontitis zu spielen (ALLEN u. KERR 1965), 
aber indem er aufgrund seiner Oberflächenkonfiguration der Plaque die Anheftung erleichtert, dürfte 
er zumindest sekundär zur Entstehung einer Parodontitis beitragen (LANG et al. 1999). Davon gingen 
auch MILLER et al. (1980) aus, indem sie die starke Zahnsteinbildung sowohl an der linqualen als 
auch an der bukkalen Fläche der Molaren bei zwei Quokkas für die Entstehung von LJD 
mitverantwortlich gemacht haben. In einer anschließenden Arbeit untersuchten BEIGHTON et al. 
(1983) die mikrobiellen Ablagerungen bei Kängurus und Wallabies licht- und 
elektronenmikroskopisch. Ebenso wie humaner Zahnstein bestanden diese Ablagerungen aus lysierten 
bakteriellen Zellen, die in vorher mineralisierte Areale eingelagert waren. Die Autoren konnten in 
dicker Plaque bis zu 20 gleichartige Schichten feststellen. In der elementaren Zusammensetzung (Ca, 
P, Mg, und Spuren von Mn, Zn, Cu und S) war Zahnstein der Makropoden dem von Kühen oder 
Pferden vergleichbar (MILLER u. BEIGHTON 1979). Einen Unterschied in der Konsistenz der 
Zahnablagerungen zwischen freilebenden und in zoologischen Einrichtungen gehaltenen Kängurus 
bemerkte BURTON (1981): Während erstere einen schwarzen, stark mineralisierten und damit harten 
Zahnbelag ohne gingivale Entzündungserscheinungen hatten, waren solche eindeutig eine 
Begleiterscheinung des Zahnbelages bei den in menschlicher Obhut gehaltenen Tieren.    
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2.5.3.9. Genetisch bedingte Prädisposition  
 
Es gilt heute in der Zahnmedizin als allgemein akzeptiert, dass bei der Anfälligkeit für die Parodontitis 
eine starke genetische Komponente enthalten ist (KINANE u. LINDHE 1999). Und zwar in zweie rlei 
Hinsicht: Zum einen sind viele Erkrankungen, welche die Funktionsfähigkeit der lokalen Abwehr auf 
die Plaque beeinträchtigen, genetisch bedingt. Genannt seien hier z. B. das Chediak-Higashi-Syndrom, 
die zyklische Neutropenie (KINANE u. LINDHE 1999) oder das Papillon-Lefevre-Syndrom 
(POSTERARO 1992). Zum anderen sind auch die Zahnform und die Zahnstellung genetisch fixiert 
und ermöglichen evtl. durch ungünstige Nischenbildung eine vermehrte Zahnplaquebildung 
(RENGGLI 1997). Grundsätzlich sind die Arten der erblichen Immundefizienzen zwischen Mensch 
und Tier gleich. So findet man das Chediak-Higashi-Syndrom auch beim Rind, dem Nerz, dem weißen 
Tiger, Orcas, bestimmten Perserkatzen (TIZARD 1996), und der Collie wird als Tiermodell der 
zyklischen Neutropenie eingesetzt (WIESNER 2000).  
Beim Rind geht die Bovine Leukozyten-Adhärenz-Defizienz mit Parodontitis, Gingivitis und weiteren 
Infektionskrankheiten bei Kälbern einher (TIZARD 1996). Auch die abnehmende CI-Prävalenz nach 
dem Ausschluss erkrankter Tiere von der Zucht deutet zumindest auf eine erbliche Komponente in der 
Ätiologie dieser Krankheit hin (BLOBEL et al. 1987).  
Infolge der MHC-Restriktion liefern die MHC die genetische Hauptkomponente für Resistenz und 
Empfänglichkeit gegenüber Infektionen und Autoimmunkrankheiten (TIZARD 1996). Deshalb ist es 
bedeutsam, dass der MHC-II-Genpolymorphismus bei Marsupialiern wahrscheinlich limitiert ist 
(JURD 1994; MCKENZIE u. COOPER 1994) und LE PAGE et al. (2000) in einer kleinen, auf 
Neuseeland eingeführten Gruppe von M. rufogriseus rufogriseus eine reduzierte Alleldiversität und 
einen verringerten Heterozygotiegrad feststellten.  
  
2. 5. 4.  Impfung 
 
Die aktive und passive Immunisierung gegen Infektionskrankheiten ist eine der ältesten und zugleich 
eine der erfolgreichsten prophylaktischen Maßnahmen in der Geschichte der Medizin. Bei der aktiven 
Schutzimpfung werden dem Impfling Antigene verabreicht, die in ihm eine humorale, zelluläre oder 
komplexe spezifische Immunantwort auslösen. Daneben induzieren Schutzimpfungen häufig noch 
sogenannte paraspezifische Wirkungen, die eine antigenunspezifische Infektabwehr darstellen. 
Gegenwärtig kommen 3 Typen von Vakzinen zum Einsatz: Lebendimpfstoffe, Impfstoffe aus 
inaktivierten und abgetöteten Erregern, Spalt- sowie Toxoidimpfstoffe (ROLLE u. MAYR 1993). Die 
Vorteile der inaktivierten Impfstoffe liegen in der Stabilität bei Lagerung, der nicht vorhandenen 
Restvirulenz und der geringen Gefahr, durch andere Organismen kontaminiert zu sein (TIZARD 
1996). Allerdings bringt die Inaktivierung immer auch einen gewissen Verlust der antigenen 
Eigenschaften des verwendeten Mikroorganismus mit sich. Dies wird durch die Verwendung hoher 
Keimkonzentrationen, Selektion besonders immunogener Stämme, Zusatz von Adsorbentien und 
Adjuvantien sowie durch mehrmalige Applikation bei der Grundimmunisierung und kürzere zeitliche 
Abstände zwischen den Revakzinierungen teilweise ausgeglichen (ROLLE u. MAYR 1993). Zur 
Inaktivierung werden Formaldehyd, Azeton, Alkohol und alkylierende Substanzen (Ethylenoxid, ß-
Propiolacton) eingesetzt. Formalin ist bei der Injektion schmerzhaft und induziert für ca. 7 Tage eine 
lokale Schwellung (TIZARD 1996). Einen Überblick über die gebräuchlichen Adjuvantien gibt 
Tab.21.          
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Tab. 21 Adjuvantien und ihre Wirkung nach TIZARD (1996) 
Aluminiumsalze 
(Aluminiumphosphat, AL(OH)3, 
Alaun) 
„slow release antigen depot“ – beeinflusst primäre Immunantwort; nur 
wenig Effekt auf sek. Immunantwort  
Freund`s inkomplettes Adjuvans 
(FIA, Wasser in Öl Emulsion) 
Ölkomponente induziert chron. lokale Immunantwort; AG wird langsam 
aus Ölkomponente abgegeben – „slow release antigen depot“    
Freund`s komplettes Adjuvans  
(FIA + tote Tuberkelbakterien) 
Tuberkelbakterien enthalten Muramyldipeptid (MDP = 
Makrophagenstimulator) 
stimuliert IgG > IgM; hemmt Toleranzinduktion; fördert verzögerte 
Überempfindlichkeitsreaktion; fördert Resistenz zu Tumoren;  
Bakterielle Fraktionen MDP, BCG, LPS, anaerobe Corynebakterien = Makrophagenstimulator 
Bordetella pertussis = Lymphozytenstimulator  
Oberflächenaktive Agentien  Saponin, Lysolecithin - stimulieren AG-Bearbeitung 
ISCOMS  Immune stimulating complexes – Micellen aus einer Mixtur von Protein-
AG und Matrix von Saponinen (Quil A)  
Komplexe KH Acemannan, Glukane, Dextransulfat - Makrophagenstimulator 
 
Eine Kombinationsvakzine stellt einen Impstoff mit mehreren Antigenen unterschiedlicher 
Mikroorganismenspezies dar. Eine besondere Stellung nehmen die stallspezifischen Impstoffe ein, da 
sie mit einem aus einem bestimmten Tierbestand isolierten Krankheitserreger (oder dessen antigenen 
Determinanten) hergestellt werden und auch nur dort eingesetzt werden dürfen (ROLLE u. MAYR 
1993).  
Schon längere Zeit wurde in der Veterinärmedizin versucht gegen eine Infektion mit anaeroben, 
gramnegativen Erregern zu impfen und mit der Identifizierung parodontaler Pathogene ist auch das 
Interesse an einer möglichen Schutzimpfung gegen Parodontitis in der Humanmedizin gestiegen. So 
wird bei der Moderhinke des Schafes mit dem Einsatz von kommerziell erhältlichen Bacteroides-
nodosum-Impfstoffen zwar kein absoluter Schutz erzielt, aber die Anzahl der Erkrankungen kann 
gesenkt werden, und auch der Krankheitsverlauf wird positiv beeinflusst (ROLLE u. MAYR 1993; 
BOSTEDT u. DEDIE 1996). Die erreichten Titer der K- und Antiprotease-AK der Schafe waren hoch, 
scheinen aber nicht für den Immunstatus der Tiere ausschlaggebend zu sein. Dafür werden die O-AG-
Antikörper verantwortlich gemacht und von diesen ist ein Titer von mindestens 1: 3000 notwendig. 
Die Antikörper werden mit dem Kolostrum auf die Lämmer übertragen (ROLLE u. MAYR 1993). Auf 
die Problematik der antigenetischen Konkurrenz zwischen verschiedenen Serogruppen von 
Bacteroides nodosus bei der Verwendung von polyvalenten Impfstoffen wiesen HUNT et al. (1994) 
und SCHWARTZKOFF et al. (1993) hin. Während letztere noch einen ausreichenden Schutz mit 
dieser Vakzine erreichten, stellte die erste Forschergruppe eine geringere Immunität bei Nutzung eines 
polyvalenten im Vergleich mit einem monovalenten Impfstoff fest. KÜHN (1996) berichtete, dass der 
Einsatz einer stallspezifischen Vakzine in Rinderbeständen sowohl die Häufigkeit als auch den 
Schweregrad der Dermatitis digitalis senken konnte. Den erreichten Schutzgrad einer Öl-in-Wasser-
Emulsion eines inaktivierten F. necrophorum-Keimes  gegenüber einer anschließenden homologen, 
lokal gesetzten Infektion veranschlagten CLARK et al. (1986) bei Kälbern mit ca. 25%. Dagegen 
erzielten sie sowohl einen höheren Antikörpertiter als auch einen höheren Schutz (60%) der Tiere bei 
einer Immunisierung mit dem Kulturüberstand. SAGINALA et al. (1996) impften Stiere mit 
inaktivierten Fusobakterien (FIA), dem Kulturüberstand (FIA) und  halbgereinigtem Leukotoxoid 
(FIA oder Saponin) und inokulierten intraportal nach 42 Tagen eine F. necrophorum-Kultur. Die 
Antileukotoxin-AK-Titer stiegen sowohl bei den vakzinierten Stieren als bei den Tieren der 
Kontrollgruppe deutlich an. Bei ersteren allerdings waren die erreichten Titer höher. Den besten 
Schutz gegenüber der Ausbildung von Leberabszessen lieferte der Kulturüberstand, während sich die 
schützende Immunität des Leukotoxoids durch die Reinigung verringerte. Dieselbe Forschergruppe 
berichtete auch über eine dosisabhängige Erhöhung der Antileukotoxin-Antikörper nach Impfung von 
Stieren mit dem Kulturüberstand eines leukotoxinproduzierenden F.-necrophorum-Stammes. Bei einer 
nachfolgenden intraportalen Infektion mit F. necrophorum erwiesen sich diese AK als protektiv 
(SAGINALA et al. 1997). Die Häufigkeit von Leberabszessen bei Rindern konnten GARCIA et al. 
(1974) durch Impfung mit zytoplasmatischem Toxoid senken. Beim Schaf konnten sie die Ausbildung 
von Abszessen nach experimenteller Infektion mit F. necrophorum durch intraperitoneale Gabe von 
zytoplasmatischen Protein verhindern (GARCIA u. MCKAY 1978). Im Laborversuch ergab sich nach 
ABE et al. (1978) ein ausreichender Schutz mit einer parenteral verabreichten formalininaktivierten 
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F.-necrophorum-Vakzine bei Mäusen, wobei die Protektivität durch die Zugabe von Al(OH)3 als 
Adjuvans etwas erhöht werden konnte. Auf die Bedeutung des Leukotoxins wiesen EMERY et al. 
(1986) sowie EMERY und VAUGHAN (1986) hin, indem sie mit halbgereinigtem Leukotoxin eine 
gute Immunität bei Kaninchen und Mäusen erzielten, während zumindest bei letzteren weder LPS, 
Kulturüberstand noch Außenmembranproteine ausreichend schützen konnten. Eine Methode zur 
Herstellung einer Fusobacterium-necrophorum-Leukotoxoid-Vakzine beschreiben NAGARAJA und 
CHENGAPPA (1997). Weder GARCIA und MCKAY (1978), EMERY et al. (1986) noch EMERY 
und VAUGHAN (1986) konnten durch passive Immunisierung einen stabilen Schutz erzielen. 
TAKAHASHI et al. (1992) wiesen hohe Konzentrationen von spezifischen Antikörpern insbesondere 
IgG1 im Kolostrum von Kühen nach vorheriger Vakzinierung mit einzelnen hitzeinaktivierten 
Stämmen von Actinomyces spp., Pophyromonas spp., Prevotella  spp. und Fusobacterium spp. oder 
mit einem Pool dieser Stämme nach. Die bovinen AK waren in der Lage, Bakterien verschiedener 
Gattungen (u.a. Actinomyces, Fusobacterium, Porphyromonas, Prevotella, Peptostreptococcus und 
Capnocytophaga) zu agglutinieren.          
CAMERON und FULS (1977) bzw. SMITH et al. (1985) erreichten keine Immunität mit 
ethanolinaktivierten bzw. hitzeinaktivierten Totimpfstoffen bei Labortieren. SMITH und WALLACE 
(1992) konnten auch über keine besseren Ergebnisse berichten, nachdem sie zunächst bei Mäusen eine 
induzierte Nekrobazillose mit Metronidazol heilten und die Tiere 22 Tage später mit einem 
homologen Stamm  erneut infizierten.  
Auch aus der Humanmedizin gibt es zahlreiche Studien zu Immunisierungsversuchen gegen 
Parodontitis. Gegenwärtig wird zumindest davon ausgegangen, dass die humoralen Antikörper von  
Zahl und Funktion her auch bei der Parodontitis wichtig sind, indem sie eine Aggregation oder 
Verklumpung der Bakterien bewirken, ihr Anhaften am Epithel verhindern und mit dem Komplement 
eine Bakteriolyse erzeugen. Sie vermitteln zusammen mit den neutrophilen Granulozyten eine 
effektive Phagozytose. Letztere sind wohl zusammen mit den Makrophagen die nützlichsten 
Abwehrzellen im Sulkus. Dies wird z. B. dadurch deutlich, dass bei Erkrankungen mit qualitativen 
und quantitativen Mängeln der PMN wie der zyklischen Neutropenie und dem Chediak-Higashi-
Syndrom eine starke parodontale Destruktion auftritt (KINANE u. LINDHE 1999). ATKINSON et al. 
(2000) kommen in ihrem Review zu dem Schluss, dass orale Candidose und Herpesinfektionen häufig 
bei Patienten mit T-Zell-Defizienzen zu sehen sind und Patienten mit Funktionsstörungen der B-
Lymphozyten gegenüber bakteriellen Infektionen besonders empfindlich sind. Neuere Studien, die 
eine mögliche Immunisierung untersuchten, zeigten sehr unterschiedliche Ergebnisse und so kamen 
auch MAGNUSSON und LINDHE (1996) zu der Auffassung, dass in naher Zukunft nicht mit einer 
wirksamen und einsatzbereiten Vakzine zu rechnen ist. PERSSON et al. (1994) konnten mit einem 
inaktivierten Impfstoff von P. gingivalis die Progression der parodontalen Gewebsdestruktion bei 
Javaneraffen aufhalten. EBERSOLE et al. (1997) wiesen einen schützenden Effekt einer aktiven 
Immunisierung mit P. gingivalis gegen eine nachfolgende sowohl homologe Infektion als auch gegen 
eine kombinierte Herausforderung mit P. gingivalis und F. nucleatum nach. Auch EVANS et al. 
(1992) verringerten bei Ratten mit ligaturinduzierter Parodontitis die Schwere der Erkrankung durch 
vorherige Immunisierung mit einer Totvakzine und nach KINANE und LINDHE (1999) zeigten 
Patienten mit einem hohen Ausgangstiter an IgG und IgA gegen P. gingivalis ein besseres 
Behandlungsergebnis als Patienten mit vergleichsweise niedrigen Titern. Über eine schützende 
Immunität bei Mäusen nach Impfung mit den Außenmembranantigenen von P. gingivalis informierten 
BIRD et al. (1995). EBERSOLE et al. (1991) dagegen berichteten über eine Verstärkung der 
Entzündungsreaktion bei Makaken nach vorangegangener Immunisierung, wobei die Anzahl von P. 
gingivalis als Folge der gebildeten AK zurückging, während sich die von Prev. intermedia  nicht 
veränderte. Auch BAKER (2000) beurteilte die Rolle des Immunsystems bei Parodontitis eher 
zwiespältig:  So erwiesen sich im Mausmodell zur Untersuchung des Knochenabbaus die PMN als 
hemmend, wohingegen die Wirkung der erworbenen, spezifischen Immunabwehr in der Summe eher 
resorptiv war. Unter den Zytokinen scheinen IL-1, IL-6 und TNF-a bedeutsam für den Knochenabbau 
zu sein und IL-4 wird eine Rolle beim Knochenaufbau zugeschrieben. Aufgrund der vielen oralen 
Keime und der Tatsache, dass meist zur gleichen Zeit mehrere parodontale Pathogene vorkommen, ist 
die Zusammensetzung der verwendeten Impfstoffe zu beachten: Nach einer Immunisierung mit 
Hüllen-AG von P. gingivalis und Prev. intermedia  und einer Mixtur von F. nucleatum, C. rectus und 
A. viscosus stiegen die AK-Titer für IgG, IgM und IgA im Serum der Langschwanzmakaken  deutlich 
an. Auch waren sie allesamt sehr antigenspezifisch. Zwar gingen die Level von P. gingivalis und der 
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Fusobacterium spp. zurück, aber die Anzahl von Prev. loescheii, Prev. buccae, Prev. melaninogenica, 
Campylobacter spp. und B. macacae stiegen an. A. actinomycetemcomitans, Capnocytophaga spp. und 
Eikenella  spp. änderten ihre Anzahl nicht. Die mit P. gingivalis bzw. Prev. intermedia immunisierten 
Tiere zeigten im Vergleich zu nicht vakzinierten Affen einen größeren Verlust des Zahnhalteapparates 
und eine größere Taschentiefe. Die mit dem anderen Impfstoff behandelten Javaneraffen waren 
dagegen geschützt (HOLT et al. 1995). Bei serologischen Untersuchungen an Macaca fascicularis fiel 
auf, dass bei gleicher Route der Immunisierung durchaus andere AK-Klassen gebildet wurden: Die 
gegen Prev. intermedia  und P. gingivalis gerichteten AK gehörten der IgG-Klasse an, während B. 
fragilis die Bildung von IgM induzierte. Die IgG-Level von Prev. intermedia  waren bereits nach 16 
Wochen wieder auf ihrem Basislevel, während die IgG von P. gingivalis für 32 Wochen über ihrem 
Ausgangslevel lagen (GIARDINO et al. 1996). Ähnliches beobachteten COX et al. (1997), indem v. a. 
die IgA-Werte von P. gingivalis und C. rectus, die IgM-Level von Prev. intermedia und die IgG-Titer 
von F. nucleatum und A. viscosus anstiegen. Dagegen führt die systemische Zufuhr von AG nach 
TIZARD (1996) v. a. zu einer initialen IgM und danach prolongierten IgG-Produktion. Somit müsste 
der Erreger schon die Epithelschranke überwunden haben und eine lokale Entzündungsreaktion 
ausgelöst haben, damit IgG in dieses Gebiet wandern kann. Des Weiteren erfordert eine deutliche IgA-
Induktion eine lokale Verabreichung und eine dauerhafte Präsenz, da IgA die Absorption des Erregers 
verhindert und damit keine Präsentation des Antigens erfolgt und somit keine Gedächtniszellen 
gebildet werden. Wohl dieses Problem erkennend, richten CHEN und SLOTS (1993) ihren Ausblick 
auf die gentechnisch hergestellten Impfstoffe, indem sie vorschlagen, einen apathogenen 
Trägerorganismus mit antigenetischen Determinanten eines virulenten Mikroorganismus zu versehen 
und in die Mundhöhle oder den Intestinaltrakt zu implantieren.  
Über Impfversuche gegen LJD der Makropoden liegen ebenfalls Berichte vor: Während BLANDEN et 
al. (1987) mit der Moderhinkevakzine „Footvax“ (Fa. Coopers Animal Health Industries, Australia) in 
einer großen Haltung von Tammarwallabies einen sehr guten Schutz erzielen konnten, berichteten 
sowohl GULLAND et al. (1987) als auch TSCHIRCH (1995) über starke lokale Nebenwirkungen und 
einen unzureichenden Immunstatus bei den von ihnen mit der gleichen Vakzine geimpften Kängurus. 
SMITH et al. (1986) verwendeten einen hitzeinaktivierten Impfstoff mit FKA zur Immunisierung von 
Bennettkängurus und inokulierten anschließend subkutan F. necrophorum, Stamm A42. Sie fanden 
keine Unterschiede hinsichtlich der Mortalität bei den geimpften Tieren gegenüber einer ungeimpften 
Kontrollgruppe. Auch BURTON (1981) konnte keinen ausreichenden Immunstatus bei Wallabies 
induzieren.  
Allgemein lässt sich bei den Marsupialiern eine Immunantwort langsamer induzieren als bei den 
höheren Säugetieren (JURD 1994; TIZARD 1996). Andererseits lassen erste Untersuchungen zur 
Funktionsfähigkeit der PMN vermuten, dass diese Zellen bei den Marsupialiern einen ähnlichen 
Beitrag zur Körperabwehr leisten können wie die Zellen der Eutherier (YOUNG et al. 2000) und beim 
Bergkänguru (M. robustus), beim Grauen Riesenkänguru (M. giganteus) und beim Tammarwallaby 
(M. eugenii) wurden Immunglobuline vergleichbar zu den IgM- und IgG- Isotypen der Eutherier 
gefunden. Die für das Kodieren der IgG, IgM, IgA und IgE verantwortlichen Gene konnten beim 
Tammarwallaby isoliert und sequenziert werden (OLD u. DEANE 2000). Diese Autoren stellten 
allerdings auch fest, dass das Immunsystem der Marsupialier durch eine geringere Möglichkeit zum 
Ig-Klassenwechsel gekennzeichnet ist und auch die AK-Titer bei den Marsupialiern niedriger zu sein 
scheinen. Des Weiteren ist v.a. die Erinnerungsfunktion des Immunsystems eingeschränkt. Beim 
Quokka waren z.B. die durchschnittlichen gegen bakterielles Flagellin (H-AG) und gegen 
Bakteriophagen-AG  gerichteten AK-Titer der sekundären Immunantwort nur 1,5fach höher als die der 
primären Immunantwort im Gegensatz zur ca. 100fachen Erhöhungen bei Eutheriern (OLD u. DEANE 
2000).      
Die Antikörper werden wohl über die Dottersackplazenta auf die Jungtiere weitergegeben, da diese 
zumindest beim Tammarwallaby hohe Konzentrationen an IgG aufweist und im fetalen ebenso wie im 
neonatalen Serum IgG nachgewiesen werden konnte (DEANE et al. 1990). Demgegenüber wurden  
keine Immunglobuline im Serum von neugeborenen Quokkas gefunden, aber bereits 10 Tage post 
partum waren diese Jungtiere in der Lage, auf eine Immunisierung mit Schaf-Erythrozyten mit einer 
Ig-Produktion zu reagieren (OLD u. DEANE 2000). YADAV (1971) demonstrierte ebenfalls beim 
Quokka die Präsenz von spezifischen AK im Serum von Beuteljungen, nachdem die Muttertiere mit 
Bakteriophagen- bzw. Flagellaten-AG immunisiert worden waren. Sowohl IgG als auch IgA waren im 
Kolostrum vom Tammarwallaby enthalten (DEANE et al. 1990). Im Kolostrum und in der Milch von 
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M. giganteus und M. rufus konnten relativ hohe Werte an Transferrin, aber nur recht niedrige Werte an 
IgG festgestellt werden (DEANE u. COOPER 1984).    
Eine bedeutende Rolle bei der Immunabwehr auf Schleimhautoberflächen spielt das darmassoziierte 
Lymphgewebe (GALT), da die im GALT nach AG-Kontakt gebildeten IgA-positiven B-Zellen eine 
Affinität zu allen Körperoberflächen aufweisen. Die Peyerschen Platten als Teil des GALT unterteilt 
man in die jejunalen und die ileozäkalen Peyerschen Platten, von denen erstere in ihrer Funktion als 
sekundäres und letztere als primäres lymphoides Organ anzusehen sind (TIZARD 2000). Die von 
OLD und DEANE (2001) an 3 juvenilen Östlichen Grauen Riesenkängurus durchgeführten 
Untersuchungen zum GALT zeigten Lymphfollikel, die von ihrer Form und Anordnung her eher an 
die jejunalen Peyerschen Platten erinnern, was auch durch den histochemischen Nachweis von CD3- 
und CD5-positiven Zellen in diesen Follikeln unterstützt wird. Die beiden Autoren schlussfolgerten 
daraus, dass das Graue Riesenkänguru zwar durchaus die Möglichkeit für eine Immunantwort gegen 
mukosal präsentiertes AG besitzt, aber der Umfang dieser Immunantwort noch weiter erforscht 
werden muss.   
Das Komplementsystem stellt einen weiteren wichtigen Teil der Immunantwort dar und verbindet 
dabei die unspezifische mit der spezifischen Immunantwort. Lynch et al. (1993) fanden beim Quokka 
ein dem Komplementfaktor 3 ähnliches Protein und beim Opossum (Monodelphis domestica) wiesen 
KOPPENHEFFER et al. (1998) eine klassische und eine alternative Komplementaktivierung nach.  
Zytokine vermitteln die Signale zwischen den Zelltypen des Immunsystems und werden daher auch 
als „Hormone des Immunsystems“ bezeichnet, obwohl Zytokine im Gegensatz zu den klassischen 
Hormonen jeweils von verschiedenen Zelltypen gebildet werden und meist auch auf verschiedene 
Zelltypen einwirken  (TIZARD 2000; HARRISON u. WEDLOCK 2000).  Bisher konnten die Gene, 
die den TNF, LT-a, LT-ß, IL-1 und IL-10 kodieren, auch bei Marsupialiern isoliert werden. Dabei 
wurden Übereinstimmungen mit den vergleichbaren Zytokinen der Eutherier zu mindestens 63% auf 
Nukleinsäurelevel festgestellt. HARRISON und WEDLOCK (2000) vermuten daher, dass die 
Zytokine der Marsupialier sowohl strukturell also auch funktionell den Zytokinen der Eutherier 
ähnlich sein dürften.     
 
2. 5. 5. Therapie 
 
Auch wenn vereinzelte Berichte über eine erfolgreiche Therapie vorliegen (EHLERS 1954; 
HEYMANN u. ZSCHEILE 1972; WILSON et al. 1980; ALTMANN 1986), so ist doch die Prognose 
v. a. in fortgeschrittenen Fälle eher vorsichtig zu stellen (ELZE et al. 1976; BUTLER u. BURTON 
1980; EMILY1). Die Therapie sollte sowohl aus einer die isolierten Keime berücksichtigenden  
Antibiose und einer chirurgischen Intervention bestehen (BUTLER u. BURTON 1980; EMILY u. 
FRAHM 1991).  
Die antibiotische Therapie ist so auszurichten, dass möglichst Antibiotika mit schmalem 
Wirkungsspektrum eingesetzt werden, um die Vorpostenbakterien zu erhalten und ihre zu den 
potentiell pathogenen Keimen antagonistischen Wirkungen auszunutzen (MOMBELLI 1999). Die 
gramnegativen Anaerobier sind gegen einige Antibiotika primär resistent. Dies gilt insbesondere für 
die Aminoglykoside (TAN et al. 1996; RODLOFF 1999). Zur Behandlung von Infektionen mit 
Vertretern der Bacteroidaceae werden humanmedizinisch Metronidazol, Clindamycin, Imipenem und 
die Kombination Piperacillin/ Tazobactam als Mittel der Wahl empfohlen. Als Alternative wird noch 
ein Cefalosporin (Cefoxitin) erwähnt (RODLOFF 1999). Veterinärmedizinisch werden 
Chloramphenicol, die Kombination Amoxicillin und Clavulansäure sowie ebenfalls Clindamycin, 
Cefoxitin und Metronidazol als Mittel der Wahl bei Anaerobierinfektionen genannt (ALLEN et al. 
1998). In ihrer Monographie über F. necrophorum stellten TAN et al. (1996) fest, das der Keim im 
allgemeinen gegen Penicilline, Tetracycline und Makrolide empfindlich sei. MATEOS et al. (1997) 
ermittelten die MHK von 35 Antibiotika und Chemotherapeutika für F.-necrophorum-Isolate aus 
Leberabszessen beim Schaf und beim Rind. Folgende Antibiotika waren ausgesprochen gut wirksam: 
Spiramycin, Josamycin, Tylosin (Makrolide), Lincomycin (Lincosamid), OTC, CTC (Tetracycline), 
Rufloxacin (Gyrasehemmer), Metronidazol (Nitroimidazol), Co-trimoxazol, Sulfadimethoxin 
(Sulfonamide), Virginiamycin und Fosfomycin. Auch ROGERS et al. (1995) konnten durch 
                                                 
1 laut persönlicher Mitteilung von Herrn P. Emily, Seeshaupt am 26. Januar 2001 
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Verfütterung von tgl. 16,5 – 19,3 mg Virginiamycin/ kg KM das Auftreten von Leberabszessen bei 
Rindern um 38% senken. Neben möglichen Resistenzen bei den Erregern muss aber auch die 
Verteilung des Antibiotikums im Zusammenhang mit der Lokalisation der Infektion betrachtet 
werden: Spiramycin erreicht z. B. eine hohe Konzentration im Speichel und die Lincosamide eine 
solche im Knochen (LÖSCHER et al. 2002). Bei einer Kombinationstherapie mit verschiedenen 
Antibiotika müssen die Wechselwirkungen beachtet werden (Abb. 26).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
     
 
 
 
 
 
 
 
 
               Kombination vorteilhaft        Kombination mgl.            Kombination vermeiden
  
 
      Abb. 26: Kominationsmöglichkeiten von Antibiotika (KROKER 1997) 
 
HAFFAJEE et al. (1996) stellten in ihrer Studie an Parodontitispatienten außerdem fest, dass die 
systemische Gabe von Tetracyclin und Augmentin hinsichtlich des Attachmentverlustes 
wirkungsvoller war als ein Placebo und als Ibuprofen.  
Verschiedene Antibiotika wurden schon gegen LJD beim Känguru eingesetzt und die Entscheidung, 
welches Antibiotikum eingesetzt wurde, richtete sich wohl meist nach dem isolierten Erreger, dem 
Ergebnis des erstellten Resistogramms und nach der Verfügbarkeit und dem Preis der Präparate 
(EHLERS 1954; SEIDEL 1973; ELZE et al. 1976; FINNIE 1976; HEYMANN u. ZSCHEILE 1976; 
TSCHIRCH 1976; KEANE et al. 1977; BUTLER u. BURTON 1980; WILSON et al. 1980; 
RIETSCHEL 1983; SAMUEL 1983; ALTMANN 1986; KIRKWOOD et al. 1988; LEWIS et al. 
1989). Wichtig sind in diesem Zusammenhang Informationen über die Verträglichkeit entsprechender  
Medikamente bei langer Verabreichung v. a. hinsichtlich gastrointestinaler Nebenwirkungen. 
BUTLER und BURTON (1980) gaben keinen Hinweis auf eventuelle Nebenwirkungen während eines 
6 – 8wöchigem Einsatzes von Ampicillin, Penicillin, Chloramphenicol oder OTC. Über eine gute 
Verträglichkeit von Clindamycin über 4 Wochen wusste MCCRACKEN 1 zu berichten und 
THIELEBEIN 2 setzte über den gleichen Zeitraum Cefquinom ein. WILSON et al. (1980) therapierten 
über insgesamt 22 Tage mit Ampicillin und Cloxacillin (12 d) sowie Metronidazol (13 d) ohne 
Nebenwirkungen zu erwähnen. HEYMANN und ZSCHEILE (1976) verwendeten verschiedene 
Antibiotika über einen gesamten Zeitraum von 3 Wochen. Aus diesen Angaben kann man den Schluss 
ziehen, dass Kängurus offensichtlich eine parenterale Verabreichung von antimikrobiell wirkenden 
Pharmaka auch über einen längeren Zeitraum gut vertragen.  
ELZE et al. (1976) konnten durch metaphylaktische Gabe von täglich 2,5 g Sulfadimidinum Natrium 
pro Tier über das Trinkwasser den endemischen Verlauf etwas kupieren.  
Zur Therapie der Aktinobazillose, Aktinomykose und nekrotisierender Stomatitiden wird v. a. im 
amerikanischen Raum eine Natriumjodidlösung (Rd.: 20%, kl. Wdk.: 10%) streng intravenös in 
                                                 
1 laut persönlicher Mitteilung von Frau H. McCracken, Melbourne am 17. Dezember 2000 
2 laut persönlicher Mitteilung von Herrn J. Thielbein, Halle am 18. Januar 2000 
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wöchentlichen Abständen eingesetzt (ALLEN et al. 1998). Erfahrungen zum Einsatz bei Kängurus 
liegen nicht vor.  
Die unter Narkose erfolgende lokale Behandlung umfasst eine radikale Wundtoilette mit Entfernung 
möglicher Sequester (FINNIE 1976; BUTLER u. BURTON 1980; EMILY u. FRAHM 1991). 
Wahlweise wurden H2O2 oder Jodlösungen zur lokalen Desinfektion eingesetzt (EHLERS 1954; 
HEYMANN u. ZSCHEILE 1976; SAMUEL 1983). Zur Zahnextraktion nach röntgenologischer 
Diagnosestellung raten EMILY und FRAHM (1991) und MCCRACKEN 1, wobei dies aufgrund der 
kleinen Maulöffnung der Kängurus ebenso wie bei den kleinen Wiederkäuern häufig nicht auf oralem 
Weg möglich ist, sondern mittels Trepanation erfolgen muss (SCHEELS 1991; EMILY1). Um eine 
Impaktion von Futterresten in die Extraktionsöffnung zu verhindern, verwendete MCCRACKEN 1  
ZnO. SCHEELS (1991) gab in „Ginggrass dressing“ getauchten Gaze-Streifen den Vorzug und 
KERTESH verwendete nach SCHEELS (1991) für diesen Zweck „Whiteheads Varnish“. Bei 
entsprechendem Bedarf kamen die klassischen Behandlungsmethoden der Parodontologie wie 
Wurzelglättung, Gingivoplastik oder sogar Osteoplastik zur Anwendung (EMILY u. FRAHM 1991). 
Eine begleitende Therapie in Form von Vitamin A und C sowie entsprechende Kreislaufmittel wurden 
empfohlen (ELZE et al. 1976; ALTMANN 1986; LEWIS et al. 1989).   
                                                 
1 laut persönlicher Mitteilung von Herrn P. Emily, Seeshaupt am 26. Januar 2001 
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3. Eigene Untersuchungen 
3. 1. Tiere, Material und Methoden 
 
3. 1. 1. Tiere 
 
In die Untersuchungen wurden ausschließlich in Gefangenschaft gehaltene Rote Riesenkängurus (M. 
rufus), Bennettwallabies (M. rufogriseus) und Östliche Graue Riesenkängurus (M. giganteus) 
einbezogen.  
Tupfer zur bakteriologischen Untersuchung wurden bei insgesamt 26 Makropoden der Zoos in 
Leipzig, Halle, Magdeburg und Hoyerswerda sowie der Tierparks in Aue und Delitzsch entnommen.  
Für die Bestimmung der AK gegen das Prüfantigen Fusobacterium necrophorum wurden 
Serumproben von insgesamt 29 Bennettkängurus der Zoos in Halle (13), Hoyerswerda (3) und Leipzig 
(13) sowie von 4 Roten Riesenkängurus aus dem Zoo Leipzig gewonnen, wobei von 14 dieser Tiere 
über einen Zeitraum von einem Jahr im Rahmen der Einschätzung des Effektes der Vakzine 5mal Blut 
entnommen wurde. 5 der oben genannten Tiere waren Jungtiere.  
Für die Bestimmung der Elektrolyt- und Enzymwerte wurden von 3 Östlichen Grauen Riesenkängurus 
des Magdeburger Zoos, 11 Roten Riesenkängurus des Leipziger Zoos und von 52 Bennettkängurus 
aus den Zoos in Leipzig, Halle, Magdeburg sowie aus den Tierparks in Aue und Delitzsch Serum- und 
Plasmaproben gezogen, wobei nicht bei jedem Tier alle Blutwerte bestimmt wurden.   
Zur Bestimmung der Retinolplasmakonzentration wurden zusätzlich die Ergebnisse 12 älterer 
Plasmaproben von Roten Riesenkängurus, entnommen in den Jahren 1990 bis 1997, mit 
herangezogen. 
Serumproben von 2 Östlichen Grauen Riesenkängurus aus dem Zoo Magdeburg, insgesamt 36 Roten 
Riesenkängurus aus dem Zoo Emmen (21), dem Zoo Dortmund (4) und dem Zoo Leipzig (11) sowie 
von 71 Bennettkängurus aus den Zoos in Leipzig (17), Halle (15), Magdeburg (5), Whipsnade (27) 
und den Tierparks in Aue (3) und Delitzsch (4) wurden zur Bestimmung auf AK gegen die beiden 
makropodalen Herpesviren gewonnen.        
 
3. 1. 2. Immobilisierung 
 
Die Probenentnahmen erfolgten ausnahmslos an mittels Neuroleptanalgesie immobilisierten Tieren. 
Die Roten Riesenkängurus und die Bennettkängurus des Leipziger Zoos wurden mit einer 
Kombination aus Ketamin und Xylazin narkotisiert, wobei die Wallabies noch zusätzlich Droperidol 
erhielten. Die Injektion erfolgte per Blasrohr. Dabei wurde den Narkotika zur besseren Resorption und 
damit zur Verkürzung der Narkoseeinleitung noch Hyaluronidase (Hylaseâ) zugesetzt. Eine 
Kombination aus Medetomidin und Ketamin wurde zur Immobilisierung der Wallabies in den Zoos in 
Halle und  Magdeburg sowie in den Tierparks in Delitzsch und Aue verwendet. In einer niedrigeren 
Konzentration kam diese Form der Narkose auch bei den Grauen Riesenkängurus in Magdeburg zur 
Anwendung. Die Injektion erfolgte nur bei den Tieren in Delitzsch mit Blasrohr. In allen anderen 
Einrichtungen wurden die Wallabies und auch die Grauen Riesenkängurus von den Pflegern kurzzeitig 
für die direkte intramuskuläre Injektion fixiert. Als Antidot kamen Yohimbin (Zoo Leipzig) oder 
Atipamezol (alle anderen Einrichtungen) zum Einsatz.  
 
Tab. 22  Narkosen 
Wirkstoffe M. rufus M. giganteus M. rufogriseus Antidot 
Ketamin 
Xylazin 
Droperidol 
4 mg/ kg 
7 mg/ kg 
 5,2 mg/ kg 
8,9 mg/ kg 
1,7 mg/ kg  
Yohimbin  0,4 mg/ kg i.v. 
Ketamin 
Medetomidin  
 4 mg/ kg 
90 µg/ kg 
6,3 mg/ kg 
133 µg/ kg 
Atipamezol in fünffacher Dosis vom 
Medetomidin i.m. und in 2,5facher 
Dosis vom Medetomidin s.c.  
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3. 1. 3. Probenentnahme zur bakteriologischen Untersuchung, Kultivierungsmethoden                            
und Identifizierung der Isolate  
 
Die Tupferproben wurden bei an LJD erkrankten Kängurus direkt aus den Läsionen und bei gesunden 
Tieren immer vom Gingivasaum der oberen rechten Backenzähne entnommen. Der Transport zum 
Labor erfolgte im Stuart-Medium bzw. im nach Amies modifizierten Stuart-Transportmedium. Das 
Probenmaterial wurde auf vorreduziertem Schaedler-Agar (Fa. SIFIN, Berlin), Schaedler-Agar mit 40 
mg/l Gentamicin und Schaedler-Agar mit 100 mg/l Kanamycin sowie Schaedler-Agar mit 7,5 mg/l 
Vancomycin ausgesät. Nach anaerober Bebrütung bei 37°C erfolgte die Bewertung der Primärkultur 
nach 48 Stunden und nach 5 Tagen. Subkulturen wurden auf Schaedler-Agar angelegt und 48 Stunden 
bis 2 Tage bebrütet. Die Differenzierung erfolgte durch Prüfung der Pigmentbildung, Anfertigung 
eines Grampräparates, der Überprüfung des anaeroben Wachstums, der Indolbildung (DMCA Indol 
BBL-Test, Becton Dickinson)  und der Katalasereaktion (Bacident Katalase, Merck). Zur 
Gruppendiagnostik wurde die Empfindlichkeit der Erreger gegenüber Kanamycin (Schaedler-Agar mit 
1000 mg/l), Vancomycin (Plättchen 5 µg) und Colistin (Plättchen 10 µg) herangezogen. Die 
Differenzierung der Spezies wurde mit Hilfe des BBL Crystal ID Systems Anaerobe ID Kit (Becton 
Dickinson) durchgeführt. 
3. 1. 4. Herstellung der bestandspezifischen Impfstoffe und Impfprogramm 
 
Die zu Beginn der Studie isolierten Erreger wurden mit Formaldehyd inaktiviert und zur Herstellung 
von bestandspezifischen Adsorbatvakzinen verwendet. In den Impfstoffen waren noch Al(OH)3 als 
Adjuvans (20 Vol%) und Phenol (max. 0,5%) als Konservierungsmittel enthalten. Die Vakzine für den 
Zoo Halle beinhaltete F. necrophorum, F. nucleatum und P. gingivalis in einer Gesamtkeimzahl 
(GKZ) von 2,4 x 109 Keimen/ml. Im Leipziger Zoo wurde ein Impfstoff mit F. necrophorum, Prev. 
oralis und B. eggherthii (GKZ: 1,1 x 109 Keime/ml) eingesetzt. Nach ca. 2 Jahren wurde die 
Zusammensetzung der Vakzine für den Zoo Halle verändert und beinhaltete nunmehr Prev. oralis, F. 
necrophorum, F. nucleatum und B. ureolyticus (GKZ: 3,1 x 109 Keime/ml). Der Einsatz dieses 
Impfstoffes erfolgte ab Mai 1999.  
Zu Beginn der Studie wurden 4 Rote Riesenkängurus und 8 Bennettkängurus im Leipziger Zoo mit 
einer Impfdosis von 2,0 ml subkutan oder intramuskulär und im Zoo Halle 6 Bennettkängurus mit 
einer Dosis von 5,0 ml subkutan geimpft. Alle neu zur jeweiligen Gruppe hinzutretenden Tiere wurden 
ebenfalls vakziniert. Die Impfung der Jungtiere erfolgte mit Verlassen des Beutels. Die 
Auffrischungsimpfungen wurden nach 4 und 8 Wochen sowie nach 6 und 12 Monaten mit einer 
Impfdosis von 2,0 ml durchgeführt, wobei die Tiere gleichzeitig auf klinische Anzeichen von LJD und 
eventuell auftretende Nebenwirkungen an der Inokulationstelle untersucht werden konnten. Alle im 
Zoo Halle und im Zoo Leipzig gehaltenen Makropoden wurden seitdem jeweils im Abstand von 6 
Monaten erneut geimpft.  
Im Zoo Hoyerswerda wurden 2 Bennettkängurus unter Verwendung der ersten Hallenser Vakzine 
geimpft.  
3. 1. 5. Blutentnahme und Blutchemie 
 
Plasma- und Serumproben wurden mit dem Sicherheitsmonovetten-Kanülensystem (Sarstedtâ) aus der 
Vena saphena lateralis entnommen (Abb. 27). Die Blutentnahmen bei den Tieren der Zoos von Halle 
und Leipzig erfolgten jeweils am Tag der Vakzinierung, während im Zoo Magdeburg sowie in den 
Tierparks in Aue und Delit zsch einmalig bei den Makropoden Blut entnommen wurde. Die Enzym- 
und Elektrolytbestimmungen in den Serumproben vom Zoo Leipzig und vom Tierpark Aue erfolgten 
im Zentrallabor der Klinik der Universität Leipzig unter Verwendung des Modular PP (Roche 
Diagnostics, Mannheim). Die Proteinelektrophorese lief auf dem halbautomatischen 
Elektrophoresegerät Hydrasis (Sebia, Fulda) und die Vitamin-A-Werte wurden mittels HPLC (Biorad, 
München) bestimmt. Die klinische Hämatologie dieser Proben wurde im Labor des Zoologischen 
Gartens Leipzig durchgeführt. Die Blutproben der Kängurus vom Zoo Halle, Zoo Magdeburg und des 
Tierparks in Delitzsch wurden im Labor des Instituts für Tierzucht und Tierhaltung mit Tierklinik der 
Martin-Luther-Universität Halle/ Wittenberg durchgeführt. Zur Bestimmung der Serumproteine,          
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Abb. 27: Blutentnahme bei einem 
Bennettwallaby aus der Vena saphena 
lateralis 
 
-ektrolyte und -enzymaktivitäten wurde das IDEXX-
Vettest-Gerät (IDEXX-GmbH, Wörrstadt) verwendet 
und die hämatologische Untersuchung wurde mit dem 
IDEXX QBC VetAutoRead Hämatology System 
(IDEXX-GmbH, Wörrstadt) durchgeführt. Bei einem 
Teil der Proben erfolgte eine parallele 
Zweituntersuchung im Labor der Firma Labordiagnostik 
Leipzig, um die Anwendbarkeit der zuletzt genannten 
Testsysteme für Kängurus einzuschätzen. Die 
Serumelektrolytkonzentrationen und                                            
-enzymaktivitäten wurden hier mit dem Cobas Mira Plus 
Chemistry Analyzer (Hoffmann-La Roche AG, 
Grenzach-Whylen) bestimmt. Die hämatologischen 
Untersuchungen liefen auf dem Vet ABC Hämatologie -
Analyzer (ABX Diagnostics, Montpellier, Frankreich).  
3. 1. 6. Bestimmung der Antikörper-Titer gegen Fusobacterium necrophorum 
 
Zur Serumlangsamagglutination (SLA) diente das Prüfantigen F. necrophorum. Die Vorkultivierung  
erfolgte anaerob auf Schaedler-Agar über 48 Stunden bei 37°C. Zur Hauptkultivierung des Stammes 
wurden 20 Schaedler-Agar-Platten mit der Abschwemmkultur beimpft und für 48 Stunden bei 37°C 
anaerob bebrütet. Nach Abschwemmen der Hauptkultur mit jeweils 3 ml phosphatgepufferter NaCl-
Lösung (PBS) wurde die Bakterienkultur 30 Minuten bei 4500 U/min zentrifugiert und das Sediment 
in 60 ml PBS aufgenommen. Die Suspension wurde mit 0,12%igem Formaldehyd inaktiviert. Die 
Durchführung der Agglutination erfolgte auf Mikrotestplatten, wobei zu 100 µl Serum in den 
entsprechenden Verdünnungen jeweils 100 µl Antigen (eingestellt auf 15 ITE) pipettiert wurden. Die 
Platten wurden verschlossen und nach einer 24stündigen  Inkubation bei 37°C erfolgte eine 
Zwischenablesung. Nachdem die Platten für weitere 24 Stunden bei 37°C inkubiert wurden, konnte 
die Endablesung durchgeführt werden.  
 
3. 1. 7. Bestimmung der Antikörper-Titer gegen MaHV-1 und MaHV-2 
 
Der Nachweis der neutralisierenden Antikörper gegen MaHV-1 und MaHV-2 erfolgte mit dem 
Serumneutralisationstest (SNT), wobei die Neutralisation der Infektiosität durch das Ausbleiben des 
zytopathischen Effekts in einer PtK2-Zellkultur bestimmt wurde. Die Zelllinie mit der Bezeichnung 
PtK2 (kidney, marsupial, Potorous tridactylus) entstammt der Zellbank für Zelllinien in der 
Veterinärmedizin am BFA für Viruskrankheiten der Tiere auf der Insel Riems. Das 
Anzüchtungsmedium wurde entsprechend den Angaben im Linienpass hergestellt und Subkulturen 
wurden mittels Feuchttrypsination mit einem Versen/ Trypsin-Gemisch (Zusammensetzung gemäß 
Zellpass) gewonnen.  
Nach dem Verbringen von 1,5 ml Zellsuspension in Zellkulturröhrchen und einer 3 – 4tägigen  
Bebrütung (37,5°C, 5% CO2) waren die Zellen zu einem geschlossenen Zellrasen ausgewachsen. Die 
Röhrchen wurden mit 0,1 ml Antigen (Macropodid Herpesvirus 1 oder 2) beimpft und für weitere 24 h 
bebrütet. Nach Beurteilung des zytopathischen Effekts (CPE), Einfrieren bei –20°C, anschließendem 
Auftauen und Zentrifugieren bei 3500 Umdrehungen/min wurden die virushaltigen Überstände 
vereinigt. Für den SNT wurde eine Gebrauchsverdünnung nach Beurteilung des CPE von 1:100 
festgelegt. Das Antigen wurde bei –80°C in Probenvolumina von 0,5 – 1,0 ml eingelagert. 
Für den SNT wurden jeweils 50 µl Serum mit dem Anzüchtungsmedium für die PtK2-Zellen bis zu 
einem Titer von 1:256 auf Mikrotiterplatten (Flachboden, 96 Kavitäten) titriert und anschließend für 
30 Minuten bei 56°C inaktiviert. Nach Zugabe von jeweils 50 µl der Virusgebrauchslösung wurden 
die Proben erneut für 1 h bei 37°C inkubiert. Von diesem Virus-Serum-Gemisch wurden jeweils 60 µl 
auf die Zellkultur (inkl. 140 µl AZM) übertragen und bei 37°C und 5% CO2 bebrütet. Eine 
Gewebekontrolle, Viruskontrollen in Verdünnungsstufen von 1:10, 1:100 (Gebrauchsverdünnung) und 
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1:1000 sowie ein Positivserum wurden stets mitgeführt. Der ZPE wurde erstmals nach 72 h beurteilt, 
die Endablesung erfolgte nach 4 Tagen.      
3. 1. 8. Entnahme von Vormagenflüssigkeit, pH-Wert-Bestimmung und 
Infusorienschätzung 
 
In linker Seitenlage wurden bei 10 Bennettkängurus aus den Zoos in Halle und Leipzig sowie aus dem 
Tierpark in Aue mittels Schlundsonde (Durchmesser 5 mm) ca. 5 ml Vormagenflüssigkeit gewonnen. 
Der pH-Wert wurde mit einem Membran-pH-Meter (HI 8314, Fa. Hanna Instruments) bestimmt. Die 
Anzahl der Infusorien wurde bei 80facher Vergrößerung auf einem vorgewärmten Objektträger 
eingeschätzt.  
3. 1. 9. Fütterung 
 
In den Zoos in Halle, Leipzig und Magdeburg sowie im Tierpark Aue wurde die bestehende Fütterung 
überprüft. Mit Ausnahme des Zoos in Magdeburg, wo nur Saftfutter und Heu gefüttert wurden, 
bestand die Fütterung aus Heu, Saftfutter und Pellets, wobei im Zoo Leipzig Makropodenpellets 
(Mazuri Zoo Foods), im TP Aue Hunde-, Katzen- (BASU Heimtierspezialitäten GmbH) sowie 
Pferdepellets und im Zoo Halle Zoo-Futter A, geeignet u.a. für Kängurus sowie Affentriopellets (beide 
Mazuri Zoo Foods) gefüttert wurden. Als Saftfutter kamen je nach Jahreszeit verschiedene Obst- und 
Gemüsesorten (Apfel, Birne, Pfirsich, Banane, Kohlrabi, Blumenkohl, Brokkoli, Möhren, Chinakohl, 
Eisbergsalat, Gurke), gekochtes Rindfleisch, gekochter Mais und Reis (Zoo Magdeburg), 
Keimweizen, Haferflocken, und Knäckebrot zum Einsatz. Im Zoo Halle und im Zoo Leipzig wurde die 
Fütterung umgestellt, indem auf Saftfutter vollständig verzichtet wurde und zunächst Heu und 
Makropodenpellets ad libitum für die Kängurus verfügbar waren. In einem weiteren Versuch wurde 
die Menge der Makropodenpellets auf 150 g bzw. 200 g Pellets/ Bennettkänguru und 450 g bzw. 500 
g/ Rotes Riesenkänguru bei ad libitum Heufütterung beschränkt.  
Im Zoologischen Garten Halle wurden die Bennettkängurus vor der Futterumstellung sowie 2 und 4 
Wochen danach gewogen. In den anderen Einrichtungen wurden die bekannten, sporadisch erfassten 
Angaben zur Körpermasse der Tiere als Berechnungsgrundlage verwendet. Da es nicht möglich war, 
die Tiere einzeln zu halten und zu füttern, wurde vorausgesetzt, dass die Tiere an der Aufnahme eines 
jeden Futtermittels entsprechend ihrem Körpergewicht beteiligt waren. Dadurch blieben eventuell 
bestehende Vorlieben einzelner Tiere für bestimmte FM unberücksichtigt. Die aufgenommene 
Futtermenge wurde erfasst, indem jeweils über einen Zeitraum von mindestens 3 Tagen bis maximal 7 
Tagen das verabreichte Futter und die am Folgetag noch vorhandenen Futterreste gewogen wurden.  
Die energetische Futtermittelbewertung erfolgte auf der Basis der umsetzbaren Energie, wobei die 
Werte für Wiederkäuer zur Berechnung herangezogen wurden. Der energetische Bedarf der 
Makropoden wurde auf der Grundlage des 80%igen Erhaltungsbedarfs des Schafes (HUME 1974) bei 
344 kJ ME/kg0,75 und Tag festgelegt. Die Aufnahme an Mineralstoffen und Vitaminen sowie an 
Rohprotein wurde auf der Basis der Futterwerttabellen für Wiederkäuer (JEROCH et al. 1999) sowie 
der Mineralstoff-, Vitamin- und Proteintabellen für Obst und Gemüse (UNGER-GÖBEL 2000, 
ELMADFA et al. 2001) errechnet. Dabei wurde von einem mittleren ß-Carotingehalt im Grünfutter 
von 250 mg/kg TS ausgegangen und für Heu ein Verlust bis zum Zeitpunkt der Fütterung von 90% 
veranschlagt (JEROCH et al. 1999). Für alle gekochten Nahrungsmittel wurde entsprechend einer 
Empfehlung der Deutschen Gesellschaft für Ernährung ein Verlust an Vitamin A von 20% 
angenommen. Sämtliche  Angaben erfolgen in Form von Vitamin-A-Äquivalent, wobei von einer 
recht günstigen Umwandlungsrate von ß-Carotin zu Retinol von 6:1 ausgegangen wurde.   
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3. 1. 10. Statistische Methoden 
 
Die statistischen Berechnungen erfolgten mit dem Programm STATISTICA (Ausgabe 1999, StatSoft. 
Inc., Tulsa, USA). Folgende Tests kamen dabei zur Anwendung: 
 
1) 2x2 Tafel (Vierfeldertafel) 
 
a) Berechnung der Signifikanz des unterschiedlich häufigen Nachweises der einzelnen gramnegativen 
Anaerobier bei gesunden und an LJD leidenden Tiere (4.1.2.) 
 
b) Berechnung des Einflusses der Impfung mit einer formalininaktivierten, bestandsspezifischen 
Adsorbatvakzine auf den Anteil der Todesfälle infolge LJD an der Gesamtzahl der Verluste (4.2.) 
 
c) Überprüfung anhand der Sektionsprotokolle, ob Nierenerkrankungen häufiger bei infolge LJD 
verendeten Kängurus aufgetreten sind als bei anderweitig gestorbenen Makropoden (4.7.2.) 
 
d)  Berechnung der Signifikanz des höheren Anteils an weiblichen Tieren unter den an LJD verendeten   
     Makropoden (9.1.)   
 
2) Mann-Whitney U-Test 
 
a) Mit diesem Test wurde untersucht, ob sich die Blutparameter Kalium, a-Amylase, Cholesterol, 
Calcium, Phosphor, Retinol, Glukose, Harnstoff bzw. Kreatinin zwischen gesunden und an LJD 
erkrankten Kängurus unterschieden (4.3.3., 4.4.2., 4.5.2., 4.6.1., 4.7.1.) 
 
b) Dieser Test kam ebenfalls bei der Überprüfung, ob sich die MaHV-1- bzw. MaHV-2-AK-Titer 
zwischen gesunden und an LJD erkrankten Roten Riesenkängurus signifikant unterschieden, zur 
Anwendung (4.8.) 
     
3) Kruskal-Wallis-ANOVA der Ränge (Rangvarianzanalyse) 
 
Dieser Test wurde dann verwendet, wenn Unterschiede zwischen den Zoos auf ihre Signifikanz hin 
untersucht werden sollten. Dies war der Fall beim Vergleich der pH-Werte des Vormagens (4.3.1.) 
und der Bestimmung der blutchemischen Parameter Kalium, a-Amylase, Cholesterol, Calcium, 
Phosphor, Retinol, Glukose, Harnstoff bzw. Kreatinin (4.3.3. 4.4.2., 4.5.2., 4.6.1., 4.7.1.) 
 
4) Pearson-Produkt-Moment-Korrelationskoeffizient (Pearsons r) 
 
Mit diesem Test wurde überprüft, ob eine Korrelation zwischen dem Alter der Wallabies einerseits 
und der Aktivität der Alkalischen Phosphatase (4.4.2.) bzw. den AK-Titern gegen MaHV-1 und 
MaHV-2 (4.8.) auf der anderen Seite bestand. Des Weiteren wurde mit Pearsons r die Korrelation 
zwischen dem Rfa-Gehalt und der TS-Aufnahme berechnet (4.3.2.). Weiterhin wurde mit diesem Test 
überprüft, ob es einen Zusammenhang zwischen der monatlichen Niederschlagsmenge bzw. dem 
Temperaturverlauf im Laufe eines Jahres und der monatlichen Verteilung der durch LJD verursachten 
Todesfälle gab (9.1.).   
 
Die Graphiken wurden mit Hilfe von Excel [Ausgabe 1997, Microsoft, Redmond, USA; (Abb. 29 - 37 
und 40)] oder STATISTICA [Ausgabe 1999, StatSoft. Inc., Tulsa, USA; (Abb. 38, 39, 41, 42, 44 und 
45)] erstellt. Für die Futterberechnung wurde Excel (Ausgabe 1997, Microsoft, Redmond, USA) 
verwendet.   
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4.     Ergebnisse 
4. 1. Bakterielle Befunde 
 
Gramnegative Anaerobier wurden bei jedem Tier nachgewiesen, wobei sich in jedem Zoo eine 
spezifische Maulflora etabliert hatte und die Unterschiede zwischen den einzelnen Tieren einer 
Einrichtung gering waren.  
4. 1. 1. Bakterielle Befunde in den einzelnen Zoologischen Gärten  
 
Zoo Leipzig, Rote Riesenkängurus und Bennettkängurus 
 
Die bei einem an LJD erkrankten Tier in den Läsionen gefundenen Erreger (F. necrophorum, Prev. 
oralis, B. eggherthii) wurden für die Herstellung der Vakzine genutzt. Das Impfprogramm wurde im 
November 1997 gestartet. In den Tupferproben von 3 gesunden Makropoden konnten im Mai 2000 
Moraxella  spp. und F. necrophorum in hoher Keimzahl nachgewiesen werden. Bei 2 der 3 Tiere 
wurden außerdem Enterobacter sakazakii und koagulasenegative Staphylococcus spp. gefunden, 
während Hefen in Form von Candida guilliermondii nur in den Kulturen eines Kängurus angezüchtet 
werden konnten. In den Läsionen eines 3 Monate später an LJD verendeten Bennettkängurus wurden 
Prevotella spp. und Peptostreptococcus anaerobicus nachgewiesen. 
 
Zoo Hoyerswerda, Bennettkängurus   
 
Tupferproben wurden von einem tödlich an LJD erkrankten Wallaby entnommen und                             
F. necrophorum, F. nucleatum, Prev.  oralis/ oris und Bacteroides spp. wurden isoliert. 
 
Zoo Aue, Bennettkängurus 
 
P. levii konnte bei allen 3 Wallabies nachgewiesen werden, während Micrococcus spp. und Moraxella 
spp. bei jeweils 2 von 3 Tiere gefunden wurden. 
 
Zoo Halle, Bennettkängurus 
 
Die bei einem an LJD erkrankten Bennettkänguru isolierten Anaerobier F. necrophorum, F. nucleatum 
und P. gingivalis wurden zur Herstellung einer bestandsspezifischen Adsorbatvakzine, die ab Herbst 
1997 zum Einsatz kam, verwendet. Da bei der erneuten Entnahme von Tupferproben von an LJD 
erkrankten Wallabies auch Prev. oris/ oralis und Bacteroides spp. nachgewiesen wurden, ersetzten 
diese Erreger den Anaerobier P. gingivalis, der nicht mehr isoliert wurde. F. necrophorum wurde zwar 
nicht mehr in den Tupferproben gefunden, war jedoch weiterhin Bestandteil der Vakzine, da dieser 
Erreger in der Vergangenheit überwiegend für die Entstehung von LJD verantwortlich gemacht wurde. 
Bei einem weiteren schwer an LJD erkrankten Wallaby wurden 9 Monate nach dem Wechsel des 
Impfstoffes nunmehr Prev. oralis/ oris und P. gingivalis nachgewiesen. Probenentnahmen bei 
gesunden Bennettkängurus nur einen Monat später ergaben mit Prev. intermedia, Prev. oralis/ oris, F. 
nucleatum und Capnocytophaga spp. ebenfalls einen breiten Nachweis gramnegativer Anaerobier 
(Abb. 28). 
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Zoo Magdeburg, Östliche Graue Riesenkängurus und Bennettkängurus 
 
F. nucleatum und P. levii wurden sowohl in den Tupferproben von 3 gesunden Kängurus als auch bei 
einem an LJD erkrankten Wallaby nachgewiesen. Prev. oralis/ oris konnte aus den Proben zweier 
gesunder und F. necrophorum aus den Proben eines gesunden Tieres angezüchtet werden. 
 
Zoo Delitzsch, Bennettkängurus  
 
Der Nachweis von Prev. oralis/ oris gelang bei 4 Wallabies einschließlich einem erkrankten Tier. Bei 
letzterem wurde außerdem F. nucleatum in den Läsionen gefunden, während Prev. intermedia nur bei 
2 gesunden Bennettkängurus isoliert werden konnte. 
Fusobacterium necrophorum 
Fusobacterium nucleatum 
Porphyromonas gingivalis 
Fusobacterium necrophorum 
Fusobacterium nucleatum 
Porphyromonas gingivalis 
Capnocytophaga spp. 
F. nucleatum/ varium 
Prevotella oralis/ oris 
Bacteroides spp. 
Prevotella intermedia  
Prevotella oralis/ oris 
F. nucleatum 
Capnocytophaga spp. 
Prevotella oralis/ oris 
Porphyromonas gingivalis 
Prevotella oralis 
F. necrophorum 
F. nucleatum 
Bacteroides ureolyticus 
Vakzine Erkrankte
Wallabies 
Gesunde 
Wallabies 
05.08.1997 
1997 – 03/1999 
19.03.1999 
ab 03/1999 
18.01.2000 
29.12.1999 
Abb. 28: Bakteriologische Befunde im Zoo Halle und deren zeitliche Beziehung zu den Impfungen 
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4. 1. 2. Vergleich zwischen gesunden und an LJD erkrankten Makropoden 
Prev. oralis/ oris und F. nucleatum waren die am häufigsten isolierten Erreger. Beide konnten bei 54% 
der Tiere gefunden werden. Dagegen gelang der Nachweis von F. necrophorum nur bei 27% der 
Kängurus (Abb. 29).  
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 29: Häufigkeit des Nachweises der einzelnen Erreger bei insgesamt 26 
getesteten Makropoden (15 gesunde, 11 erkrankte Tiere)
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Am häufigsten wurden F. nucleatum (82%) und Prev. oralis/ oris (73%) bei den an LJD erkrankten 
Kängurus nachgewiesen. Diese Erreger wurden hingegen nur bei 33% bzw. 40% der gesunden 
Kängurus gefunden. Damit bestand ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Nachweis von F. 
nucleatum und der Erkrankung an LJD (P < 0,05). Dagegen gelang der Nachweis von F. necrophorum 
und Prev. intermedia jeweils in 27% der gesunden und kranken Tiere. Bacteroides spp. und P. 
gingivalis konnten ausschließlich aus den Läsionen erkrankter Makropoden isoliert werden, allerdings 
war der Zusammenhang infolge der geringen Anzahl der Nachweise nicht signifikant. Während 
Capnocytophaga spp. häufiger bei erkrankten Tieren gefunden wurde, gehörte P. levii v. a. zur 
Maulflora gesunder Kängurus. Moraxella spp. wurden als einzige der Keime ausschließlich bei 
gesunden Makropoden gefunden (Abb. 30). 
Abb. 30: Prozentualer Nachweis der einzelnen Bakterienarten bei gesunden 
und an LJD erkrankten Makropoden
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4. 2. Wirksamkeit der Vakzine  
 
Eine vollständige Datenreihe konnte nur von 7 der anfänglich in die Studie integrierten 12 
Makropoden des Leipziger Zoos erhalten werden, da 5 Tiere während des Versuchszeitraumes starben. 
Bei keinem dieser verendeten Tiere wurden in der pathologischen Untersuchung Anzeichen von LJD 
festgestellt (Abb. 31).  
Von den 7 Wallabies des Hallenser Zoos konnten Serumproben über den gesamten Versuchszeitraum 
gesammelt werden (Abb. 32).  
Im Zoo Hoyerswerda wurden 3 Bennettkängurus hinsichtlich ihrer AK gegen F. necrophorum 
untersucht, wobei alle Tiere während Versuchszeitraumes an LJD starben (Abb. 33). 
 
Die Vakzinierung konnte keine einheitliche Immunantwort bei den Makropoden induzieren: Bei 5 der 
12 geimpften Bennettkängurus konnte nach einem Jahr ein höherer AK-Titer gegen das Prüfantigen F. 
necrophorum nachgewiesen werden, wobei der Anstieg bei allen Tieren in den le tzten 6 Monaten 
erfolgte. Damit standen selbst diese Titererhöhungen in keinem Zusammenhang zu den Impfungen. 4 
Bennettkängurus ließen keinerlei Immunreaktion erkennen, und bei 2 Tieren lag der AK-Titer am 
Ende der Versuchsperiode nach einer zwischenzeitlichen Erhöhung wieder im Bereich des 
Ausgangswertes. Bei einem weiteren Wallaby lag der nach einem Jahr gemessene AK-Titer unterhalb 
des Ausgangswertes, wobei die niedrigsten Werte bei den Blutprobenentnahmen 2 bis 4 festgestellt 
wurden (Abb. 31 und 32). Auch bei den beiden Roten Riesenkängurus konnte keine Immunantwort 
induziert werden: Ein Tier wies auch nach einem Jahr keine AK auf, und das andere Känguru zeigte 
bei einem bereits hohen Ausgangstiter von 1:128 keine weitere Erhöhung dieses AK-Titers (Abb. 31).   
 
  
 
 
Abb. 31: AK-Titer im Blut der Makropoden nach der Impfung (Zoo Leipzig) 
0 0 0 2 0 0
16
1 0 1 11 0 0 1 0 00 1 0 2 1 1
64
32 32
128 128
64
1
0
20
40
60
80
100
120
140
RR 1 RR 2 Bennett 1 Bennett 2 Bennett 3 Bennett 4 Bennett 5
A
K
-T
it
er
1. Impfung
4 Wochen p.v.
8 Wochen p.v.
6 Monate p.v.
1 Jahr  p.v.
 59 
Abb. 32: AK-Titer im Blut der Makropoden nach der Impfung  (Zoo Halle) 
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Die AK-Titer im Blut der Wallabies des Zoos in Hoyerswerda lagen zwischen 1:128 und 1:2048, 
wobei das Bennettkänguru 1 zum Zeitpunkt der Probenentnahme ebenso akut an LJD erkrankt war wie 
das Bennettkänguru 3 zum Zeitpunkt der 3. und 4. Serumgewinnung. Diese beiden Wallabies mussten 
nach der jeweils letzten Blutentnahme aufgrund des fortgeschrittenen Krankheitsbildes euthanasiert 
werden. Das in der Abb. 30 als Bennett 2 bezeichnete Tier war während der Probenentnahmen klinisch 
gesund, starb aber vor Ablauf eines Jahres ebenfalls an LJD (Abb. 33).  
 
Im Blutserum von 5 ungeimpften Jungtieren wurden AK-Titer, die denen der Alttiere vergleichbar 
waren, festgestellt. Sie lagen zwischen 1:2 und 1:32.      
 
Es wurden bei nur 2 der geimpften Tiere (11%) nach der ersten Vakzinierung lokale 
Gewebsreaktionen an der Injektionsstelle in Form kleiner Knötchen mit einem Durchmesser von 1-2 
cm festgestellt. Diese bildeten sich innerhalb von 4 Wochen vollständig zurück. Andere 
Nebenwirkungen wurden nicht beobachtet.      
 
 
 
 
 
Abb. 33: AK-Titer im Blut der Makropoden nach der Impfung 
(Zoo Hoyerswerda)
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Die Impfung war sowohl im Zoo Halle als auch im Zoo Leipzig im Untersuchungszeitraum von 3 
Jahren nicht in der Lage, den Anteil der durch LJD verursachten Todesfälle an der Gesamtzahl der 
verendeten Makropoden zu senken. Im Zoo Halle starben von 1981 bis 1997 30% der 
Bennettkängurus infolge LJD, während nach dem Beginn des Impfprogramms im November 1997      
3 der 4 auftretenden Todesfälle die Folge von LJD darstellten. Im Zoo Leipzig sind von Oktober 1959 
bis November 1997 unter den 3 Makropodenarten M. rufus, M. rufogriseus und M. robustus insgesamt 
69 Todesfälle aufgetreten. Davon starben 11 Tiere (15,9%) infolge von LJD. Obwohl ab November 
1997 der Bestand konsequent geimpft wurde, konnte der Anteil der durch LJD verursachten 
Todesfälle nicht signifikant verringert werden und lag nunmehr bei 14,3% (Abb. 34). 
 
 
 
4. 3. Untersuchungen zur Azidose 
4. 3. 1. PH-Wert der Vormagenflüssigkeit 
 
Bei keinem der untersuchten Wallabies wurden azidotische Vormagenverhältnisse nachgewiesen  
(Tab. 23). Die pH-Werte der Leipziger Bennettkängurus waren signifikant niedriger als die der Tiere 
in den  zoologischen Einrichtungen in Aue und Halle (P<0,05).  
 
Tab. 23: Mittlerer pH-Wert in der Vormagenflüssigkeit von  
              Bennettkängurus in 3 Zoos 
  
Zoo Anzahl der Tiere pH-Wert 
Leipzig 4 7.53 (7.35 – 7.76) 
Halle 3 8.25 (8.10 – 8.64) 
Alle Proben beinhalteten einen hohen 
Anteil an lebenden Protozoen mit einer 
Größe von 3 – 5 µm. 
Aue 3 8.38 (7.81 – 8.78)   
 
4. 3. 2. Fütterung 
 
Während die TS-Aufnahme der Kängurus in Magdeburg und in Aue im Bereich der aus der Literatur 
bekannten Angaben (siehe Tab. 5, S. 16) lag, nahmen die Tiere des Leipziger Zoos z.T. erheblich 
größere Mengen auf.  Im Hallenser Zoo blieb die TS-Aufnahme hingegen unterhalb dieser 
Vergleichswerte. Zwischen dem prozentualen Rohfasergehalt der Nahrung und der 
Trockensubstanzaufnahme durch die Kängurus gab es eine schwache Korrelation (r =  0,67, P < 0,05). 
Die niedrigere Futteraufnahme der Hallenser Wallabies lässt sich somit durch den niedrigen 
Abb. 34: Mortalität in Leipzig und Halle sowie der Anteil der durch LJD 
verursachten Todesfälle
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Rohfasergehalt in der Nahrung (6,53 – 7,12 %) erklären. Nach der Futterumstellung auf eine alleinige 
Fütterung von 150g Makropodenpellets (Fa. Mazuri) und Heu ad libitum wurden auch in diesem Zoo 
Rohfasergehalte von über 18% in der Trockensubstanz, wie sie für eine wiederkäuergerechte 
Ernährung empfohlen werden, erreicht (Abb. 35).               
 
Abb. 35: TS-Aufnahme und prozentualer Rfa-Gehalt bei unterschiedlicher Fütterung 
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Die ausgewogenste Fütterung erfolgte bei den Grauen Riesenkängurus des Magdeburger Zoos und bei 
den Bennettkängurus des Tierparks Aue: Bei diesen beiden Tiergruppen lag das RP-Niveau mit 1,58 
bzw. 1,77 und das Energieniveau mit 1,62 bzw. 1,50 etwa im Bereich des bei der 
Wiederkäuerfütterung angestrebten 1,5fachen Erhaltungsbedarfes. Bei den Bennettkängurus des 
Magdeburger und des Hallenser Zoos konnte dieser Wert nicht erreicht werden. Die Roten 
Riesenkängurus und die Bennettkängurus des Leipziger Zoos wurden dagegen sowohl hinsichtlich des 
Rohprotein- als auch des Energiebedarfs deutlich überversorgt. Nach Umstellung der Fütterung auf 
150g (Bennettkängurus) bzw. 450g (Rote Riesenkängurus) Makropodenpellets und Heu ad libitum 
wurden die erwünschten Werte nahezu erreicht. Bei gleicher Futterzusammensetzung konnte im 
Hallenser Zoo lediglich ein Energieniveau von 1,14 erzielt werden, da die Wallabies den Wegfall des 
zuvor sehr reichhaltigen Saftfutters nicht vollständig durch erhöhte Aufnahme von Heu ausgleichen 
konnten. Da die Tiere vor der Futterumstellung z.T. gar kein bzw. nur sehr geringe Mengen Heu 
aufgenommen haben, dürfte dies eine Folge der zu geringen Adaptationszeit von nur 1 Woche bis zum 
Versuchszeitraum sein (Abb. 36). 
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Abb. 36: Versorgung mit RP und ME orientierend am 80%igen Bedarf des güsten Mutterschafes
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4. 3. 3. Blutchemische Untersuchungen 
 
Kalium 
 
Es wurden weder bei den Roten Riesenkängurus noch bei den Bennettkängurus statistisch signifikante 
Unterschiede in der Kaliumkonzentration zwischen den gesunden und den an LJD erkrankten Tieren 
festgestellt. Die Kaliumkonzentration im Blutserum der gesunden Leipziger Bennettkängurus war 
signifikant höher als die der Bennettkängurus im Zoo Halle und im Tierpark Aue [(P<0,05), Tab. 24].        
   
Tab. 24: Kaliumkonzentration im Blutserum (MW ± SEM)   
Tiergruppe Anzahl der Tiere Kalium in mmol/l 
M. rufus (gesund) 8 4,74 ± 0,30 
M. rufus (LJD) 3 4,90 ± 0,20 
M. rufogriseus (gesund) 35 4,39 ± 0,44 
M. rufogriseus (LJD) 10 4,46 ± 0,67 
M. rufogriseus (Zoo Leipzig) 17 4,69 ± 0,27 
M. rufogriseus (Zoo Halle) 9 4,10 ± 0,54 
M. rufogriseus (TP Aue) 3 4,13 ± 0,31 
 
 Alpha-Amylase 
 
Parallele Bestimmungen der Amylaseaktivität im Blutserum von 16 Wallabies im Zentrallabor des 
Universitätsklinikums der Universität Leipzig und mit dem Vettest 8008Ò der Firma IDEXX-GmbH 
haben ergeben, dass ein Vergleich der ermittelten Werte  infolge der hohen Abweichungen nicht 
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möglich ist. Daher konnten nur die Amylaseaktivitäten der Wallabies aus Leipzig, Halle und Aue 
einerseits (Tab. 25) sowie der Bennettkängurus aus Halle und Magdeburg andererseits (Tab. 26) 
miteinander verglichen werden.  
Die Amylaseaktivität war bei den an LJD erkrankten Roten Riesenkängurus signif ikant höher als bei 
den gesunden Tieren (P<0,05). Diese Aussage ließ sich jedoch für die Bennettkängurus nicht 
bestätigen. Während die Werte der Leipziger Bennettkängurus signifikant höher waren als die 
Amylaseaktivitäten im Blutserum der Tiere aus Halle und Aue (P<0,01), konnte für die höheren Werte 
der Hallenser Bennettkängurus im Vergleich mit den Magdeburger Wallabies keine Signifikanz 
nachgewiesen werden. Die Unterschiede zwischen den Roten Riesenkängurus und den Leipziger 
Wallabies waren nicht signifikant. Im Gegensatz dazu waren die Amylaseaktivitäten im Blutserum der 
Grauen Riesenkängurus deutlich höher als bei den Magdeburger Bennettkängurus (P<0,05). 
 
Tab. 25: Amylasekonzentration im Blutserum  - bestimmt im Zentrallabor des                 
              Universitätsklinikums Leipzig AöR (MW ± SEM) 
Tiergruppe Anzahl der Tiere Amylase in µmol/l*s Amylase in IE 
M. rufus (gesund) 8 10,40 ± 3,66 624 ± 220 
M. rufus (LJD) 3 17,85 ± 1,68 1071 ± 101 
M. rufogriseus (gesund) 31 10,45 ± 4,60 627 ± 276 
M. rufogriseus (LJD) 9 9,00 ± 4,03 540 ± 242 
M. rufogriseus (Zoo Leipzig) 16 14,01 ± 6,28 841 ± 377 
M. rufogriseus (Zoo Halle) 9 6,21 ± 1,28 373 ± 77 
M. rufogriseus (TP Aue) 3 7,09 ± 1,34 425 ± 80 
 
Tab. 26: Amylasekonzentration im Blutserum - bestimmt mit dem IDEXX- 
              Vettest-Gerät 8008 (MW ± SEM)  
Tiergruppe Anzahl der Tiere Amylase in IE 
M. giganteus (gesund) 3 339 ± 54 
M. rufogriseus (gesund) 21 276 ± 64 
M. rufogriseus (LJD) 8 243 ± 70 
M. rufogriseus (Zoo Magdeburg) 4 218 ± 31 
M. rufogriseus (Zoo Halle) 9 257 ± 43 
 
Cholesterol 
 
Die durchschnittliche Cholesterolkonzentration im Blutserum der an LJD erkrankten Roten 
Riesenkängurus und Bennettkängurus unterschied sich nicht signifikant von der der gesunden Tiere 
dieser beiden Spezies. Auch zwischen den Grauen Riesenkängurus und den Bennettkängurus des Zoos 
in Magdeburg sowie zwischen den Roten Riesenkängurus und den Bennettkängurus im Zoo Leipzig 
waren keine signifikanten Differenzen festzustellen. Im Gegensatz dazu waren die Unterschiede 
zwischen den Bennettkängurus der 4 zoologischen Einrichtungen statistisch signifikant [(P<0,05), 
Tab. 27]. 
 
Tab. 27: Cholesterolkonzentration im Blutserum (MW ± SEM)   
Tiergruppe Anzahl der Tiere Cholesterol in mmol/l 
M. rufus (gesund) 8 2,04 ± 0,21 
M. rufus (LJD) 3 2,56 ± 0,80 
M. rufogriseus (gesund) 41 1,84 ± 0,26 
M. rufogriseus (LJD) 11 2,09 ± 0,62 
M. giganteus (gesund) 3 1,92 ± 0,10 
M. rufogriseus (Zoo Leipzig) 18 1,96 ± 0,23 
M. rufogriseus (Zoo Halle) 9 1,64 ± 0,14 
M. rufogriseus (Zoo Magdeburg)  4 1,49 ± 0,34 
M. rufogriseus (TP Aue) 3 1,97 ± 0,10 
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Beurteilung der 3 Blutparameter Kalium, Cholesterol und a-Amylase bei 9 an LJD erkrankten 
Bennettkängurus   
 
Da die Kalium- und Cholesterolkonzentration sowie die Amylaseaktivität im Blutserum nur einen 
Aussagewert über eine mögliche azidotische Stoffwechsellage besitzen, wenn alle 3 Parameter erhöht 
sind, wurden diese Werte von 9 an LJD erkrankten Wallabies mit den entsprechenden 
Durchschnittswerten der gesunden Bennettkängurus verglichen: Nur bei einem dieser 9 Tiere waren 
alle 3 Parameter erhöht und kann demzufolge von einer Azidose ausgegangen werden.  
Vergleicht man die Mittelwerte der Zoos von Halle und Leipzig sowie vom TP Aue mit den 
Mittelwerten aller gesunden Tiere, so wird deutlich, dass die Fütterung im Leipziger Zoo 
offensichtlich eine subklinische Azidose als Bestandsproblem induziert hat (Abb. 37).         
 
4. 4. Störungen im Calcium- und Phosphorhaushalt 
 
Störungen im Calcium- und Phosphorhaushalt sind nicht als Ursache für LJD anzusehen. Weder die  
Enzymaktivität der AP noch die Calcium- und Phosphorkonzentration im Blutserum waren signifikant 
unterschiedlich zwischen gesunden und an LJD erkrankten Kängurus. Auch der Calcium- und 
Phosphorgehalt im Futter unterschied sich nicht grundsätzlich zwischen dem TP Aue, einer 
zoologischen Einrichtung ohne LJD, einerseits und den Zoos in Leipzig, Halle und Magdeburg 
andererseits. Allerdings könnte das ungünstige Verhältnis von Ca zu P in der Fütterung im Zoo Halle 
und die allenfalls grenzwertige Versorgung der Magdeburger Kängurus mit diesen Mengenelementen 
für die Entwicklung von LJD prädisponierend gewirkt haben.      
4. 4. 1. Ca- und P-Gehalt im Futter 
 
Orientierend an den Bedarfswerten der Wiederkäuer war die Grundversorgung mit Calcium und 
Phosphor im Leipziger Zoo sowie im TP Aue gewährleistet. Dies betrifft den Calcium- und 
Phosphorgehalt der Nahrung als solches und auch das Verhältnis der beiden Mengenelemente 
zueinander. Im Zoo Magdeburg lagen sowohl die Grundversorgung der beiden Känguruspezies mit 
diesen Mengenelementen als auch der prozentuale Gehalt von Calcium und Phosphor an der 
Abb. 37: Kalium- und Cholesterolkonzentration sowie Amylaseaktivität von 9 erkrankten Wallabies im Vergleich zu 
den  Durchschnittswerten aller gesunden Wallabies sowie der Tiere aus Leipzig, Halle und Aue
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Futtertrockensubstanz im grenzwertigen Bereich. Das Verhältnis von Calcium zu Phosphor in der 
Futtermitteltrockensubstanz war bei den Bennettkängurus dieses Zoos zu niedrig. 
Im Zoo Halle schwankte die Versorgung mit diesen beiden Mengenelementen unter dem alten 
Fütterungsregime sehr stark. Grundsätzlich war das Verhältnis von Calcium zu Phosphor nie optimal 
(0,20 – 1,21). Nach Umstellung der Fütterung auf eine Heufütterung mit Gabe von 150g 
Makropodenpellets (Fa. Mazuri) pro Tier wurden auch in diesem Zoo die entsprechenden 
Bedarfswerte erreicht (Tab. 28).      
 
Tab. 28: Gehalt an Calcium und Phosphor im Futter   
Zoo Fütterung Ca in % TS P in % TS Ca in  
mg/kg KG 
P in  
mg/kg KG 
Ca:P 
Magdeburg 
M. rufogriseus 
Heu, Saftfutter  0,30 0,25 58,65 49.15 1,19 
Magdeburg  
M. giganteus 
Heu, Saftfutter 0,37 0,23 85,85 54,22 1,58 
Aue 
M. rufogriseus 
Heu ad libitum 
Saftfutter, Pellets 
0,75 0,47 169,80 106,91 1,59 
Leipzig 
M. rufogriseus 
Heu u. Kleegras ad 
libitum, Saftfutter, 
Pellets 
0,81 0,49 294,63 176,97 1,66 
Leipzig 
M. rufogriseus 
Heu u. Pellets ad. 
libitum, Saftfutter 
0,78 0,48 288,75 177,99 1,62 
Leipzig 
M. rufogriseus 
Heu u. Pellets ad 
libitum 
0,90 0,58 236,66 152,90 1,55 
Leipzig 
M. rufogriseus 
Heu ad libitum 
150g Pellets/ Tier 
0,75 0,43 205,80 119,15 1,73 
Leipzig 
M. rufus 
Heu u. Kleegras ad 
libitum, Saftfutter, 
Pellets 
0,86 0,53 220,10 136,05 1,62 
Leipzig 
M. rufus 
Heu u. Pellets ad. 
libitum, Saftfutter 
0,84 0,56 159,39 106,64 1,49 
Leipzig 
M. rufus 
Heu u. Pellets ad 
libitum 
0,91 0,58 219,16 141,53 1,55 
Leipzig 
M. rufus 
Heu ad libitum 
450g Pellets/ Tier 
0,78 0,46 172,61 102,61 1,68 
Halle 
M. rufogriseus 
Heu, Keimweizen, 
Affentriopellets, 
Saftfutter 
0,65 0,79 131,35 158,42 0,83 
Halle 
M. rufogriseus 
Heu, Zoofutter A, 
Haferflocken, 
Saftfutter  
0,91 0,76 137,81 114,14 1,21 
Halle 
M. rufogriseus 
Heu, Haferflocken, 
Keimweizen, Saftfutter  
0,12 0,62 17,43 86,19 0,20 
Halle 
M. rufogriseus 
Heu ad libitum 
150g Pellets/ Tier 
0,83 0,51 168,14 103,67 1,62 
 
4. 4. 2. Blutchemische Untersuchungen 
 
Calcium 
 
Es wurden weder bei den Roten Riesenkängurus noch bei den Bennettkängurus Unterschiede 
hinsichtlich der Serumcalciumkonzentration zwischen gesunden und an LJD erkrankten Tieren 
festgestellt (Tab. 29). Auch die Differenzen zwischen den einzelnen zoologischen Gärten erwiesen 
sich als nicht signifikant. Während sich die Calciumkonzentrationen zwischen den Leipziger Roten 
Riesenkängurus und den Bennettkängurus dieses Zoos nicht unterschieden, hatten die Grauen 
Riesenkängurus des Zoos in Magdeburg signifikant niedrigere Werte als die dort gehaltenen 
Bennettkängurus (P<0,05). 
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Tab. 29: Calciumkonzentration im Blutserum (MW ± SEM)   
Tiergruppe Anzahl der Tiere Calcium in mmol/l 
M. rufus (gesund) 8 2,53 ± 0,11 
M. rufus (LJD) 3 2,59 ± 0,20 
M. rufogriseus (gesund) 40 2,48 ± 0,17 
M. rufogriseus (LJD) 13 2,45 ± 0,23 
M. giganteus (gesund) 3 2,22 ± 0,02 
M. rufogriseus (Zoo Leipzig) 22 2,50 ± 0,16 
M. rufogriseus (Zoo Halle) 9 2,51 ± 0,12 
M. rufogriseus (Zoo Magdeburg)  4 2,64 ± 0,22 
M. rufogriseus (TP Aue) 3 2,32 ± 0,18 
 
Phosphor 
 
Hinsichtlich der Phosphorkonzentration konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen an LJD 
erkrankten und gesunden Tieren festgestellt werden. Auch die Differenzen zwischen den 
Känguruarten und zwischen zoologischen Einrichtungen erwiesen sich als nicht signifikant (Tab.30).  
 
Tab. 30: Phosphorkonzentration im Blutserum (MW ± SEM)   
Tiergruppe Anzahl der Tiere Phosphor in mmol/l 
M. rufus (gesund) 8 2,04 ± 0,38 
M. rufus (LJD) 3 2,79 ± 0,94 
M. rufogriseus (gesund) 40 2,16 ± 0,42 
M. rufogriseus (LJD) 13 2,05 ± 0,39 
M. giganteus (gesund) 3 1,90 ± 0,12 
M. rufogriseus (Zoo Leipzig) 22 2,14 ± 0,38 
M. rufogriseus (Zoo Halle) 9 2,18 ± 0,32 
M. rufogriseus (Zoo Magdeburg)  4 2,51 ± 0,70 
M. rufogriseus (TP Aue) 3 1,68 ± 0,29 
 
Alkalische Phosphatase 
 
Parallelbestimmungen der Enzymaktivität der AP im Blutserum von 16 Wallabies im Zentrallabor des 
Universitätsklinikums der Universität Leipzig einerseits und mit dem Vet-Test 8008 andererseits 
haben ergeben, dass ein Vergleich der ermittelten Werte  infolge der hohen Abweichungen nicht 
möglich ist. Daher wurden die mit beiden Messmethoden ermittelten Werte separat ausgewertet (Abb. 
38 und 39).  
Bei der Beurteilung der Enzymaktivität der AP muss die Altersabhängigkeit dieses Enzyms 
berücksichtigt werden. Sowohl die Werte von insgesamt 44 Blutproben von 20 gesunden 
Bennettkängurus (bestimmt im Zentrallabor des Universitätsklinikums der Universität Leipzig, 
Abb.38) als auch die Werte von 40 Blutproben von 14 gesunden Wallabies (bestimmt mit dem Vettest 
8008Ò, Abb.39) zeigen, dass die Aktivität der AP offensichtlich auch bei den Bennettkängurus ebenso 
wie bei anderen Tierarten mit zunehmenden Alter abnimmt. Hierbei waren die ermittelten Werte ab 
einem Alter der Tiere von ca. 50 Monaten relativ konstant und lagen unter 1200 IE (7 Bestimmungen, 
Abb. 38) bzw. unter 750 IE/l (5 Bestimmungen, Abb. 39). Die negative Korrelation zwischen dem 
Alter und der Aktivität der AP war mit beiden Bestimmungsmethoden hochsignifikant 
(Universitätsklinikum:    P < 0,001, r = -0,6209; Vettest 8008:  P < 0,001, r =  -0,7728). Die Trendlinie 
gehorchte dabei jeweils einer exponentiellen Funktion.   
Es konnte kein Zusammenhang zwischen einer Erkrankung an LJD und Veränderungen der AP 
nachgewiesen werden: In 8 Serumproben von 4 an LJD erkrankten Wallabies (Zentrallabor) bzw. in 
17 Serumproben von 6 an LJD erkrankten Bennettkängurus (Vettest 8008Ò) wurde die AP bestimmt. 
Die Enzymaktivität der AP lag in 9 Proben unterhalb, in 12 Sera oberhalb und in 4 Serumproben auf 
der jeweiligen exponentiellen Anpassungslinie für die AP-Aktivität (Abb. 38 und 39).  
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Abb. 38: Altersabhängigkeit der AP bei Bennettkängurus  
Werte bestimmt mit dem Modular PP (Roche Diagnostics, Mannheim) 
Abb. 39: Altersabhängigkeit der AP bei Bennettkängurus  
Werte bestimmt mit dem IDEXX Vet-Test 8008 (IDEXX-GmbH, Wörrstadt)
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4. 5. Vitamin-A-Versorgung 
 
Die ermittelten Werte für die Vitamin-A-Versorgung der Kängurus in den Zoos in Leipzig, Halle und 
Magdeburg sowie in dem Tierpark Aue lagen bei jeder Art der Fütterung erheblich über den 
entsprechenden Bedarfswerten des Schafes (Tab. 31). So erhielten die Roten Riesenkängurus und die 
Bennettkängurus im Zoo Leipzig Vitamin A in Höhe des 22- bis 41fachen Bedarfs für Schaflämmer. 
Auch in Halle (5,6fache bzw. 25fache Überversorgung) und im Zoo Magdeburg (5,9fache bzw. 
9,4fache Überversorgung) war die Versorgung mit dem Epithelschutzvitamin eher zu hoch. Im TP 
Aue erhielten die Wallabies die geringste Menge an Vitamin A (3,5fache Überversorgung).    
Da die Serumkonzentration an Vitamin A bei den Wallabies des Leipziger Zoo signifikant niedriger 
war als bei den Tieren des TP Aue (Tab. 32), schlägt sich eine übermäßige Versorgung mit Vitamin A 
offensichtlich nicht in entsprechend höheren Serumkonzentrationen nieder.  
 
4. 5. 1. Vitamin-A-Gehalt im Futter 
 
Der Vitamin-A-Gehalt ist in den Makropodenpellets mit 168284 IE/kg OS deutlich höher als in dem 
Primatenfutter (33462 IE/kg OS) und den anderen Kraftfuttersorten (10000 – 15000 IE/kg OS). Der 
Beitrag des Saftfutters an der Vitamin-A-Versorgung ist demzufolge bei gleichzeitiger Fütterung der 
Makropodenpellets als unbedeutend einzuschätzen und lag im Zoo Leipzig stets unter 3%. Der 
Futtergehalt an Vitamin A konnte in Leipzig erst durch die Limitierung der Makropodenpellets 
merklich reduziert werden und war bei ad libitum Fütterung dieses Kraftfutters unabhängig von der 
anderen Futterzusammensetzung bemerkenswert konstant. Lediglich Möhren konnten – v.a. bei 
Verfütterung der anderen Kraftfuttersorten – einen wesentlichen Beitrag zur Versorgung mit ß-Carotin 
leisten.  
 
Tab. 31: Gehalt an Vitamin-A-Äquivalenten im Futter   
Zoo Fütterung Vit.A/kg TS 
in µg  
Vit.A/kg TS  
in IE 
Vit.A/kg KG  
in µg 
Vit.A/kg KG 
in IE 
Magdeburg 
M. rufogriseus 
Heu, Saftfutter  14318,4 47738 282,3 941 
Magdeburg  
M. giganteus 
Heu, Saftfutter 7723,1 25749 178,2 594 
Aue 
M. rufogriseus 
Heu ad libitum 
Saftfutter, Pellets 
4022,1 15410 104,7 349 
Leipzig 
M. rufogriseus 
Heu u. Kleegras ad 
libitum, Saftfutter, Pellets 
34191,5   113994 1240,7 4136 
Leipzig 
M. rufogriseus 
Heu u. Pellets ad. libitum, 
Saftfutter 
33741,8 112495 1243,6 4146 
Leipzig 
M. rufogriseus 
Heu u. Pellets ad libitum 47330,9 157801 1244,1 4148 
Leipzig 
M. rufogriseus 
Heu ad libitum 
150g Pellets/ Tier 
26102,9 87027 716,0 2387 
Leipzig 
M. rufus 
Heu u. Kleegras ad 
libitum, Saftfutter, Pellets 
40654,1 135541 1044,8 3483 
Leipzig 
M. rufus 
Heu u. Pellets ad. libitum, 
Saftfutter 
45030,9 150133 855,6 2853 
Leipzig 
M. rufus 
Heu u. Pellets ad libitum 47535,8 158484 1150,4 3835 
Leipzig 
M. rufus 
Heu ad libitum 
450g Pellets/ Tier 
30380,0 101287 671,3 2238 
Halle 
M. rufogriseus 
Heu, Pellets ad libitum, 
Saftfutter 
10117,6 33732 170,3 568 
Halle 
M. rufogriseus 
Heu ad libitum 
150g Pellets/ Tier 
37179,1 123955 752,4 2509 
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4. 5. 2. Vitamin-A-Konzentration im Blutserum  
 
Die Vitamin-A-Konzentration im Blutserum war bei den an LJD erkrankten Roten Riesenkängurus 
signifikant höher als bei den gesunden Tieren dieser Spezies (P<0,01). In der Tendenz konnte dies 
auch für die Bennettkängurus bestätigt werden, ohne dass jedoch ein signifikanter Unterschied 
nachweisbar war. Die Vitamin-A-Konzentration war bei den Wallabies des Tierparks Aue signifikant 
höher  als bei den Leipziger Tieren [(P<0,05), Tab. 32]. 
  
Tab. 32: Vitamin-A-Konzentration im Blutserum (MW ± SEM)   
Tiergruppe Anzahl der 
Tiere 
Vitamin A in 
µmol/l 
Vitamin A in 
ng/ml 
M. rufus (gesund) 19 0,48 ± 0,12 137,5 ± 34,4 
M. rufus (LJD) 4 0,90 ± 0,17 257,8 ± 48,7  
M. rufogriseus (gesund) 27 0,59 ± 0,21 169,0 ± 60,2 
M. rufogriseus (LJD) 5 0,67 ± 0,07 191,9 ± 20,1 
M. rufogriseus (Zoo Leipzig) 24 0,55 ± 0,18 157,6 ± 51,6 
M. rufogriseus (TP Aue) 3 0,90 ± 0,16 257,8 ± 45,8  
 
4. 6. Diabetes mellitus 
 
Eine Beteiligung eines Diabetes mellitus am Krankheitsgeschehen von LJD konnte nicht bestätigt 
werden. 
4. 6. 1. Glukosekonzentration im Blutserum 
 
Die Glukosekonzentration im Blutserum war bei den gesunden Roten Riesenkängurus signifikant 
höher als bei den an LJD erkrankten Kängurus [(P<0,05), Tab. 33]. Dies konnte für die 
Bennettkängurus nicht bestätigt werden, obwohl die mittlere Glukosekonzentration tendenziös auch 
bei den erkrankten Tieren dieser Spezies niedriger war als bei den gesunden Wallabies. Bei keinem 
der an LJD erkrankten Makropoden lag die Glukosekonzentration oberhalb von 7,15 mmol/l.   
Die Unterschiede zwischen den zoologischen Einrichtungen erwiesen sich als sehr signifikant 
(P<0,01).  
 
Tab. 33: Glukosekonzentration im Blutserum (MW ± SEM)   
Tiergruppe Anzahl der Tiere Glukose in mmol/l 
M. rufus (gesund) 8 8,57 ± 1,96 
M. rufus (LJD) 3 4,76 ± 0,85 
M. rufogriseus (gesund) 40 6,51 ± 1,57 
M. rufogriseus (LJD) 11 5,73 ± 0,88 
M. giganteus (gesund) 3 4,17 ± 0,56 
M. rufogriseus (Zoo Leipzig) 16 7,58 ± 1,11 
M. rufogriseus (Zoo Halle) 9 5,77 ± 0,61 
M. rufogriseus (Zoo Magdeburg)  4 4,06 ± 1,36 
M. rufogriseus (TP Aue) 3 6,23 ± 2,14 
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Abb. 40: Glukose- und Fruktosaminwerte bei einer Auswahl an Bennettkängurus 
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4. 6. 2. Fruktosamin  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Die ermittelten Fruktosaminwerte bei insgesamt 14 Bennettkängurus lagen zwischen 270,7 und 1151,9 
µmol/l (Abb. 40), wobei 13 der 14 Wallabies eine Fruktosaminkonzentration im Serum zwischen 
270,7 und 639,4 µmol/l aufzuweisen hatten. Der Mittelwert dieser Tiere wurde mit 447,3 ± 82,2 
µmol/l (SEM) berechnet. Bei dem Bennettkänguru mit einer Fruktosaminkonzentration von 1151,9 
µmol/l und einer Glukosekonzentration von 13,03 mmol/l  wurde auch 4 Wochen später einer 
Hyperglykämie (11,31 mmol/l) festgestellt. Erst bei einer weiteren Analyse nach nochmals 2 Monaten 
sank die Glukosekonzentration auf einen physiologischen Wert (5,12 µmol/l). Da im gleichen 
Zeitraum auch die Aktivität der a-Amylase eine ähnliche Entwicklung nahm (773 ® 687 ® 412 IE), 
ist eine Erkrankung des Pankreas mit einhergehender Hyperglykämie wahrscheinlich. Der 
Fruktosaminwert dieses Tieres blieb bei der Berechnung des Mittelwertes unberücksichtigt.        
 
4. 7. Nierenerkrankungen 
 
Weder die Auswertung der Sektionsprotokolle noch ein Vergleich der Harnstoff- und 
Kreatininserumkonzentrationen von gesunden mit denen von an LJD erkrankten Makropoden ließen 
einen Zusammenhang zwischen Erkrankungen der Nieren und LJD erkennen.   
4. 7. 1. Blutchemische Untersuchungen 
 
Harnstoff 
 
Während die Harnstoffkonzentration der an LJD erkrankten Bennettkängurus signifikant niedriger war 
als die der gesunden Tiere (P<0,05), ließ sich dieser Zusammenhang für die Roten Riesenkängurus 
nicht bestätigen (Tab. 34). Die Unterschiede zwischen den Zoos waren signifikant (P<0,05). 
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Tierartliche Unterschiede wurden im Zoo Magdeburg festgestellt, wo die Harnstoffkonzentration der 
Grauen Riesenkängurus niedriger war als die der Bennettkängurus (P<0,05).  
 
Tab. 34: Harnstoffkonzentration im Blutserum (MW ± SEM)   
Tiergruppe Anzahl der 
Blutproben 
Anzahl der 
Tiere 
Harnstoff in mmol/l 
M. rufus (gesund) 19 8 7,40 ± 1,52 
M. rufus (LJD) 7 3 8,73 ± 3,26  
M. rufogriseus (gesund) 102 40 7,81 ± 1,13 
M. rufogriseus (LJD) 25 11 7,06 ± 0,96 
M. giganteus (gesund) 3 3 8,05 ± 0,51 
M. rufogriseus (Zoo Leipzig) 42 16 7,92 ± 1,08 
M. rufogriseus (Zoo Halle) 38 9 7,70 ± 1,14 
M. rufogriseus (Zoo Magdeburg)  4 4 9,69 ± 0,77 
M. rufogriseus (TP Aue) 3 3 7,37 ± 0,49 
 
Kreatinin 
 
Es gab keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Kreatininkonzentration zwischen an LJD 
erkrankten Kängurus und gesunden Kängurus. Dies gilt sowohl für die Roten Riesenkängurus als auch 
für die Bennettkängurus. Es wurden auch keine Unterschiede zwischen den Wallabies der einzelnen 
zoologischen Gärten gefunden (Tab. 35). Im Gegensatz dazu waren die tierartlichen Differenzen 
zwischen den Roten Riesenkängurus und den Bennettkängurus des Leipziger Zoos sowie zwischen 
den Grauen Riesenkängurus und den Bennettkängurus des Magdeburger Zoos signifikant (P<0,001 
bzw. P<0,05).    
 
Tab. 35 Kreatininkonzentration im Blutserum (MW ± SEM)   
Tiergruppe Anzahl der 
Blutproben 
Kreatinin in 
mmol/l 
M. rufus (gesund) 8 114 ± 14 
M. rufus (LJD) 3 125 ± 13 
M. rufogriseus (gesund) 43 86 ± 10 
M. rufogriseus (LJD) 13 98 ± 19 
M. giganteus (gesund) 3 105 ± 4 
M. rufogriseus (Zoo Leipzig) 16 86 ± 7 
M. rufogriseus (Zoo Halle) 9 77 ± 6 
M. rufogriseus (Zoo Magdeburg)  4 79 ± 8 
M. rufogriseus (TP Aue) 3 87 ± 6 
 
4. 7. 2. Obduktionsergebnisse 
 
Es wurden insgesamt 144 Sektionsprotokolle von 4 Känguruarten [12 Bergkängurus (M. robustus), 36 
Roten Riesenkängurus (M. rufus), 4 Östliche Graue Riesenkängurus (M. giganteus) und 92 
Bennettkängurus (M. rufogriseus)] ausgewertet. 30 Tiere (20,8%) verendeten infolge von LJD.  
Veränderungen an den Nieren (Nierendegeneration, Glomerulonephritis, interstitielle Nephritis, 
Tubulonephrose) wurden bei 6 der an LJD gestorbenen Kängurus (20%) und bei 19 der infolge 
anderer Erkrankungen verendeten Makropoden (16,7%) festgestellt. Damit ergab sich kein 
Zusammenhang zwischen Erkrankungen der harnbildenden Organe und dem Auftreten von LJD.     
 
 
 
 
 
 
 72
4. 8. Herpesvirusinfektion 
 
Es wurden insgesamt 184 Sera von 107 Tieren auf AK gegen beide makropodalen Herpesviren 
getestet, wobei jeweils 40 einen Titer von >/= 1:4 aufzeigten (Tab. 36).    
Die Verteilung seropositiver Reagenten sowohl gegen das MaHV-1 als auch gegen das MaHV-2 war 
innerhalb der beiden Makropodenspezies M. rufogriseus und M. rufus vollkommen unterschiedlich. 
Während 94,4% bzw. 97,2% der Roten Riesenkängurus AK gegen das MaHV-1 bzw. das MaHV-2 
aufwiesen, reagierten nur 5,6% bzw. 4,2% der Bennettwallabies zumindest einmal serologisch positiv 
gegen das MaHV-1 bzw. das MaHV-2.      
 
Tab. 36: Verteilung der positiven Reagenten (MaHV-1, MaHV-2) in den einzelnen Zoos   
Zoo Tierart getestet 
N 
MaHV-1- 
positiv N 
MaHV-1- 
positiv %  
MaHV-2- 
positiv N 
MaHV-2- 
positiv %  
Emmen (NL) M. rufus 21 20 95,2 21 100 
Leipzig  M. rufus 11 10 90,9 10 90,9 
Dortmund M. rufus 4 4 100 4 100 
insgesamt M. rufus 36 34 94,5 35 97,2 
       
Magdeburg M. giganteus 2 2 100 2 100 
       
Halle M. rufogriseus 15 2 13,3 1 6,7 
Delitzsch M. rufogriseus 4 0 0 0 0 
Aue M. rufogriseus 3 0 0 0 0 
Leipzig M. rufogriseus 17 2 11,8 2 11,8 
Magdeburg M. rufogriseus 5 0 0 0 0 
Whipsnade (GB) M. rufogriseus 27 0 0 0 0 
insgesamt M. rufogriseus 71 4 5,6 3 4,2 
 
Unter den getesteten Bennettkängurus waren 21 Tiere entweder zum Zeitpunkt der Probenentnahme 
klinisch an LJD erkrankt oder hatten während des Studienzeitraumes zumindest einmal Symptome 
dieser Krankheit gezeigt. Da lediglich zwei bzw. nur eines dieser Wallabies positiv für MaHV-1 bzw. 
MaHV-2 getestet wurden, konnte eine kausative Rolle eines der beiden Herpesviren bei der 
Entstehung von LJD nicht bestätigt werden. Es wurde auch kein signifikanter Unterschied zwischen 
den AK-Spiegeln von an LJD erkrankten und gesunden Roten Riesenkängurus festgestellt. Des 
Weiteren waren die beiden Östlichen Grauen Riesenkängurus des Magdeburger Zoos serologisch 
positiv für beide Herpesviren, obwohl es in diesem Zoo keine Aufzeichnung einer LJD-Erkrankung 
für ein  Känguru dieser Spezies gibt.        
 73 
 
Von 5 Roten Riesenkängurus wurden während einer bestehenden LJD-Erkrankung Serumproben 
jeweils im Abstand von 3 Wochen und von 2 dieser Tiere nochmals nach weiteren 2 Wochen 
gewonnen (Abb. 41). Die Reaktion der AK-Spiegel zeigte dabei kein einheitliches Verhalten. Es 
waren sowohl Titererhöhungen und –erniedrigungen als auch gleichbleibende AK-Level zu 
beobachten. Bei einem Bennettkänguru des Hallenser Zoos wurden die AK gegen die Herpesviren 
über einen Zeitraum von 30 Monaten verfolgt, wobei das Tier während der letzten 10 Monate 
chronisch an LJD erkrankt war. Eine Erhöhung insbesondere der MaHV-2-AK-Titer konnte für den 
Erkrankungszeitraum gezeigt werden.  
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Während für die AK-Spiegel gegen das MaHV-2 kein Zusammenhang zum Alter der Roten 
Riesenkängurus festgestellt wurde, korrelierten die MaHV-1-AK-Titer mit dem Alter (P < 0,05,           
r = -0,39, Abb. 42). Dabei scheint das kritische Alter zwischen 2 und 3 Jahren zu liegen: Von 10 
untersuchten Tieren der Kategorie „jünger als 2 Jahre“ hatten 5 Tiere (50%) AK-Titer </= 1:16, 
wovon 2 Kängurus negativ waren. Von 17 untersuchten Tieren „jünger als 3 Jahre“ wiesen nunmehr 
noch 35% (6 Kängurus) diese niedrigen Titer auf, wobei sich die Anzahl seronegativer Tiere nicht 
erhöhte. Im Gegensatz dazu hatten 96% (25/26) bzw. 100% (19/19) der Kängurus „älter als 2 bzw. 3 
Jahre“ einen AK-Titer > 1:16.      
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5. Diskussion 
5. 1. Bakterielle Befunde und Impfung 
 
Da während der letzten 25 Jahre v. a. die gramnegativen Anaerobier als ursächlich für LJD angesehen 
wurden (FINNIE 1976; STEGER 1976; SCHRÖDER u. IPPEN 1976; ARUNDEL et al. 1977; 
KEANE et al. 1977; SAMUEL 1983; OLIPHANT et al. 1984; EMILY u. FRAHM 1991), kamen in 
dieser Studie anaerobe Anzüchtungsverfahren zur Anwendung. Damit konnten gramnegative, 
anaerobe Stäbchen bei jedem Tier einschließlich der gesunden Makropoden nachgewiesen werden. Im 
Gegensatz dazu konnte SAMUEL (1982) gramnegative, anaerobe Stäbchen nur aus 45% der Proben 
isolieren und BEIGHTON und MILLER (1977) fanden in einigen der von 12 Makropoden des Zoos 
Melbourne entnommenen Tupferproben gramnegative, fakultativ anaerobe Stäbchen, welche aber nur 
1,2% der kultivierbaren Bakterien ausmachten. Auch DENT (1979) konnte gramnegative, aerobe und 
anaerobe Stäbchen nur zu einem Anteil von 40,7% in der makropodalen Plaque nachweisen. Die 
Differenz zu SAMUEL (1982) lässt sich mit der in dessen Arbeit beschriebenen z. T. langen Zeitdauer 
von bis zu 14 Tagen zwischen Entnahme der Tupferproben und dem Ausplatieren  begründen. Da 
BEIGHTON und MILLER (1977) keine Selektivnährmedien verwendeten und DENT (1979) die 
Plaqueproben von den Incisivi entnahm, sind auch die Unterschiede zu diesen beiden Arbeiten mit 
methodischen Abweichungen zu erklären. In der normalen humanen Mundflora, zu der bei jedem 
Menschen ca. 150 Arten gehören, finden sich stets auch Anaerobier, die bei gesunder Gingiva bis zu 
15% der isolierten Keime ausmachen können (SLOTS 1977 a, b; SLOTS et al. 1978; FINEGOLD u. 
JOUSIMIES-SOMER 1997; SOCRANSKY u. HAFFAJEE 1999).  
Während Moraxella spp. in 33% der gesunden Kängurus nachzuweisen waren, konnten Vertreter 
dieser Gattung bei keinem der an LJD erkrankten Tiere isoliert werden. Damit bestätigt die 
vorliegende Studie die Ergebnisse von BEIGHTON und MILLER (1977), die bei 6 von 12 Kängurus 
Moraxella  spp. fanden. Somit gehören Spezies diese gramnegativen Gattung offensichtlich auch beim 
Känguru wie bei Mensch, Kaninchen, Meerschweinchen und den Hauswiederkäuern  zur normalen 
Maulflora (KRÜGER 2000). Dies sollte v.a. im Falle auftretender Konjunktivitiden beachtet werden, 
da Moraxella bovis und Moraxella ovis bzw. Moraxella lacunata  auch als Erreger der infektiösen 
bovinen Konjuntivitis bzw. menschlicher Konjuntivitiden gelten (RINGVOLD et al. 1985; SELBITZ 
1992).  
Der zweite überwiegend bei den gesunden Makropoden isolierte Keim, P. levii, scheint keine 
pathologische Bedeutung für LJD zu haben, da er im Gegensatz zu 6 Nachweisen bei gesunden 
Kängurus lediglich bei einem von 11 an LJD erkrankten Tieren gefunden wurde. Dies wird auch durch 
die Tatsache bestätigt, dass Porphyromonas spp. häufig in der natürlichen oralen Flora von Mensch 
und Tier nachgewiesen wurden (FINEGOLD u. JOUSIMIES-SOMER 1997). Der Nachweis von P. 
levii im Pansen vom Rind (FINEGOLD u. JOUSIMIES-SOMER 1997) ist insofern von Bedeutung, da 
auch Kängurus als Vormagenverdauer anzusehen sind (HUME 1982, 1999; DAWSON 1995; 
STEVENS u. HUME 1998) und über den bei Kängurus mehrfach beschriebenen Meryzismus (WOOD 
JONES 1924; OWEN 1934, 1968; MOLLISON 1960; BARKER et al. 1963; MOIR et al. 1965; 
DELLOW 1979) könnte dieser Keim in die Maulhöhle der Makropoden gelangen. Da jedoch ein 
phenotypisch vergleichbares, aber genotypisch unterschiedliches Bakterium – P. levii-like organism 
oder PLLO – bei einer Reihe von humanen Infektionen, insbesondere Weichteilinfektionen mit 
teilweiser Beteiligung unterliegender Knochen, isoliert wurde (FINEGOLD u. JOUSIMIES-SOMER 
1997) und P. levii selbst auch an zahlreichen Mischinfektionen bei Tieren beteiligt ist 
(NATTERMANN 2000b), sind noch weitere Untersuchungen notwendig, um diesen in der 
vorliegenden Arbeit erstmals bei Kängurus isolierten Keim als natürlichen Bewohner der Maulhöhle 
der Kängurus zu bestätigen.  
Der zweite Keim dieser Gattung, P. gingivalis, wurde nur bei zwei letztendlich tödlich an LJD 
erkrankten Wallabies des Hallenser Zoos gefunden. Auch wenn es bisher keine Informationen über 
seine Rolle im Krankheitsgeschehen von LJD gibt, so ist wohl auch beim Känguru der Nachweis 
dieses gramnegativen Stäbchens als prognostisch ungünstig für den weiteren Krankheitsverlauf 
anzusehen, da dieser Erreger bekannt ist für sein hohes Spektrum an Virulenzfaktoren. Er wird 
gewöhnlich bei der refraktären Parodontitis des Menschen isoliert. Als einer der wenigen oralen 
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Pathogene konnte P. gingivalis bisher kaum in gesunder Gingiva gefunden werden (SOCRANSKY u. 
HAFFAJEE 1999) und ist in der Lage, im Mausmodell eitrige Entzündungsreaktionen der Haut oder 
des subkutanen Gewebes auszulösen sowie die Knochenresorption zu stimulieren (EBERSOLE et al. 
1997; ZUBERY et al. 1998). DREYER und BASSON (1992) fanden P. gingivalis bei oviner 
Parodontitis an den am stärksten erkrankten Stellen. Von Bedeutung erscheint auch der offensichtlich 
synergistische Effekt einer Doppelinfektion von P. gingivalis mit F. nucleatum (BOLSTADT et al. 
1996; EBERSOLE et al. 1997; ROBERTS 2000), insbesondere vor dem Hintergrund, dass in der 
vorliegenden Studie ein signifikanter Zusammenhang zwischen F. nucleatum und LJD nachgewiesen 
wurde. Im Gegensatz zu F. necrophorum wurde der letztgenannte Erreger bisher recht selten mit 
Infektionen bei Tieren in Verbindung gebracht. Lediglich OLIPHANT et al. (1984) erwähnten F. 
nucleatum im Zusammenhang mit LJD, indem ihnen der Nachweis dieses Anaerobiers bei 4 von 27 
erkrankten Wallabies gelang. Allerdings wiesen die Autoren in der gleichen Studie bei 69% dieser 
Tiere F. necrophorum nach und kamen deshalb zu dem Schluss, dass dieser Keim die größte 
Bedeutung in der Ätiologie von LJD besitzt. Somit fanden lediglich BLOBEL et al. (1987) in ihren 
Untersuchungen zur Cara inchada, einer parodontalen Erkrankung von Jungrindern in Brasilien, ein 
zur vorliegenden Studie vergleichbares Resultat, indem sie bei 9 von 24 an CI erkrankten Rindern F. 
nucleatum fanden und dagegen bei keinem der 22 getesteten gesunden Tiere diesen Erreger 
nachweisen konnten. In pathologischer Hinsicht erwähnen noch KIRKBRIDE et al. (1989) F. 
nucleatum als Aborterreger beim Schaf und beim Rind. Beim Menschen dagegen ist F. nucleatum die 
am häufigsten im Zusammenhang mit klinischen Infektionen erwähnte Spezies der Gattung 
Fusobacterium (BOLSTAD et al. 1996; BOURGAULT et al. 1997; FINEGOLD u. JOUSIMIES-
SOMER 1997; ROBERTS 2000) und wurde bisher v.a. aus subgingivalen Plaqueproben, insbesondere 
von aktiven Läsionen der destruktiven Parodontitis, isoliert (DZINK et al. 1988; SOCRANSKY u. 
HAFFAJEE 1999). Der Nachweis von F. nucleatum in 82% der an LJD erkrankten Kängurus ist vor 
allem in Hinblick auf das pathogenetische Potential dieses Erregers von Bedeutung: Die Möglichkeit 
seiner Hauptmetaboliten Buttersäure, Propionat und Ammoniumionen, die Proliferation gingivaler 
Fibroblasten und die Wundheilung zu hemmen sowie das gingivale Epithel zu penetrieren, lassen F. 
nucleatum als bedeutsam in der Ätiologie von Erkrankungen des Parodontiums erscheinen 
(BOLSTADT et al. 1996). Im Mausmodell erwies sich F. nucleatum im Vergleich mit P. gingivalis 
und Campylobacter rectus als stärkster Aktivator der Osteoklastentätigkeit und damit der 
Knochenresorption (ZUBERY et al. 1998). Seine Rolle als Brückenbildner ermöglicht es sogenannten 
späten Kolonisatoren wie P. gingivalis, Treponemen und Capnocytophaga spp. überhaupt erst, sich in 
der Mundhöhle zu etablieren (BOLSTADT et al. 1996; ROBERTS 2000). Vertreter der letztgenannten 
Gattung wurden in der vorliegenden Studie  in über 40% der an LJD erkrankten Tiere gefunden, 
wohingegen ihr Nachweis nur in 13% der gesunden Wallabies gelang. Die Bedeutung dieses Befundes 
ist noch nicht abzuschätzen, da diese Erreger zwar regelmäßig bei Parodontitis-Patienten gefunden 
werden, aber zumindest in der Ätiopathogenese dieser Erkrankung keine dominante Rolle zu spielen 
scheinen (SWEENEY et al. 1987; XIMENEZ-FYVIE et al. 2000).  
In der vorliegenden Arbeit konnten Bacteroides spp. ausschließlich in Läsionen von erkrankten 
Wallabies gefunden werden. Der Nachweis bei 3 Tieren (27% der an LJD erkrankten Tiere) entspricht 
nahezu dem Ergebnis von OLIPHANT et al. (1984), die Bacteroides spp. in 48% der an LJD 
erkrankten Makropoden nachweisen konnten. Auch KEANE et al. (1977) konnten aus entsprechenden 
Läsionen dreier erkrankter Bennettkängurus B. ruminocola  isolieren. BLANDEN et al. (1987) 
berichteten sogar über eine erfolgreiche Impfung gegen LJD mit einer inaktivierten, polyvalenten B. 
nodosus-Vakzine. Studien aus der Humanmedizin scheinen die Bedeutung dieser Gattung hinsichtlich 
parodontaler Erkrankungen zu bestätigen: Nach LISTGARTEN et al. (1993) wird B. forsythus am 
häufigsten bei refraktärer Parodontitis gefunden und TRAN et al. (2001) betrachten diesen Erreger als 
Risikofaktor für entstehenden Attachmentverlust bei adulter Parodontitis. Neben P. gingivalis und 
Treponema denticola wiesen XIMENEZ-FYVIE et al. (2000) auch B. forsythus verstärkt in der sub- 
und supragingivalen Plaque von Parodontitispatienten nach. Letztgenannter Erreger war auch einer der 
Pathogene, die verstärkt bei therapieresistenter Parodontitis nachgewiesen werden konnten 
(EDWARDSSON et al. 1999) und für GROSSI et al. (1994, 1995) ist dieser Anaerobier nach 
SOCRANSKY und HAFFAJEE (1999) der stärkste Unterscheidungsfaktor zwischen 
Parodontitispatienten und Gesunden.  
Während in der vorliegenden Studie Prev. intermedia als Vertreter der schwarzpigmentierten  Arten 
dieser Gattung sowohl in 27% der gesunden als auch erkrankten Wallabies gefunden wurde und damit 
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wohl keine Bedeutung hinsichtlich LJD haben dürfte, konnten die unpigmentierten Prev. oris und 
Prev. oralis in immerhin 73% der erkrankten und nur in 40% der gesunden Makropoden 
nachgewiesen werden. Dieses Ergebnis steht etwas im Gegensatz zu den Befunden über humane 
Parodontalerkrankungen, wo Prev. intermedia aus Parodontalabszessen isoliert werden konnte 
(HERRERA et al. 2000), bei Patienten mit ANUG erhöht war (LOESCHE et al. 1982) und einen 
Indikatorkeim für aktive Destruktionsprozesse am Parodontium darstellt (RENGGLI 1997). Dagegen 
wurden die unpigmentierten Arten dieser Gattung, zu denen auch Prev. oralis/ oris gehören, häufig in 
der normalen oralen Flora des Menschen gefunden (FINEGOLD u. JOUSIMIES-SOMER 1997). Die 
Bedeutung des häufigen Nachweises von Prev. oralis/ oris in Proben erkrankter Wallabies in der 
vorliegenden Arbeit ist demzufolge noch nicht abschließend zu beurteilen. Allerdings könnte Prev. 
oralis durchaus eine größere Rolle im Krankheitsgeschehen von LJD spielen als bei der humanen 
Parodontitis, da auch OLIPHANT et al. (1984) diesen Keim bei 22% der von ihnen untersuchten, an 
LJD erkrankten Wallabies isolierten. 
Eine wesentliche ätiologische Rolle von F. necrophorum am Krankheitsgeschehen von LJD konnte in 
der hier vorliegenden Studie im Unterschied zu zahlreichen älteren Arbeiten (SEIDEL 1973; ELZE et 
al. 1976; FINNIE 1976; ARUNDEL et al. 1977; MUNDAY 1978; ROBINSON 1979; BURTON 
1981; BUTLER 1981; HAWKEY et al. 1982; SAMUEL 1983; OLIPHANT et al. 1984; SMITH et al. 
1986; EMILY u. FRAHM 1991) nicht bestätigt werden: Dieser Erreger wurde sowohl in 27% der 
gesunden als auch in 27% der erkrankten Wallabies nachgewiesen. Damit lag die Frequenz des 
Nachweises z.B. wesentlich unter der in der Arbeit von SAMUEL (1983), der F. necrophorum in 81% 
der an LJD erkrankten Wallabies und in 61% der gesunden Wallabies fand. Diese Angaben für sich 
allein sagen jedoch nicht viel über die Bedeutung von F. necrophorum in der Ätiologie von LJD aus. 
Vielmehr sollte in Zukunft auf die Bestimmung des entsprechenden Biovars geachtet werden, da sich 
die einzelnen Biovare z.T. erheblich in ihrer Virulenz unterscheiden (SMITH 1992; SMITH u. 
THORNTON 1993b; TAN et al. 1996; NATTERMANN 2000a). Denkbar ist somit die Vermutung, 
dass es sich bei den bei gesunden Wallabies nachgewiesenen F. necrophorum-Stämmen um weniger 
virulente Stämme des Biovar B handelte, während der bei den erkrankten Wallabies nachgewiesene 
Erreger jeweils ein Biovar-A-Stamm gewesen sein könnte. So wiesen KANOE et al. (1978) Biovar-B-
Stämme in 40% und Biovar-A-Stämme in nur 13% der von ihnen untersuchten Pansenproben nach 
und im Intestinum konnten sie ausschließlich Biovar-B-Stämme isolieren. Demgegenüber werden die 
verschiedenen Nekrobazilloseerkrankungen der Tiere weitestgehend durch F. necrophorum, Biovar A 
hervorgerufen (SMITH u. THORNTON 1993b). Die Schwere der durch F. necrophorum  ausgelösten 
Krankheitssymptome ist jedoch auch von der infektiösen Dosis und den Begleitkeimen  abhängig 
(SMITH et al. 1990). In dieser Hinsicht ist es bedeutsam, dass es sich in der vorliegenden Arbeit bei 
den 4 Nachweisen bei an LJD erkrankten Kängurus stets um Mischinfektionen mit anderen 
gramnegativen, anaeroben Stäbchen bzw. Treponemen handelte, während F. necrophorum bei den 
gesunden Tieren gemeinsam mit Moraxellen, Staphylokokken, Enterobacter spp. bzw. Candida spp. 
isoliert werden konnte.  
Da die Infektiösität von F. necrophorum durch eine Suspension in Wallaby-Kot erhöht werden kann 
(SMITH et al. 1990), dürfte die Bedeutung dieses Anaerobiers am Krankheitsgeschehen von LJD auch 
von hygienischen Bedingungen im Gehege abhängig sein.  
Auch wenn BURTON (1981) für F. necrophorum in Hinblick auf LJD die Koch-Henle-Forderungen 
erfüllt hatte und in der vorliegenden Studie ein signifikanter Zusammenhang zwischen F. nucleatum 
und LJD ermitte lt wurde (P<0,05), so erscheint es doch nicht gerechtfertigt, einen einzelnen Erreger 
als ursächliches Agens für LJD bestimmen zu wollen. Vielmehr sollte ähnlich den Arbeiten zur 
humanen Parodontitis (SLOTS 1977 a, b; SLOTS et al. 1978; RENGGLI 1997) das Verhältnis von 
aeroben zu anaeroben Keimen zur Beurteilung der isolierten Erreger herangezogen werden. Die 
Etablierung einer stabilen aeroben Maulflora scheint in diesem Zusammenhang durchaus eine 
prophylaktische Wirkung zu haben. Zumindest betont RENGGLI (1997) die Bedeutung einer stabilen 
Streptokokkenflora für die Vermeidung der Entstehung einer Parodontitis und BLOBEL et al. (1987) 
isolierten Actinomyces israelii bei einer hohen Anzahl gesunder Rinder, wohingegen sie diesen Keim 
bei nahezu allen an CI erkrankten Tieren nicht nachweisen konnten. Mit dem Nachweis des 
gramnegativen Anaerobiers P. levii in 40% und von Moraxella spp. in 33% der gesunden Tiere bei 
gleichzeitigem Nachweis dieser Erreger in nur 9% der an LJD erkrankten Kängurus bzw. bei gar 
keinem der letztgenannten Tiere, sind diese Keime offensichtlich für das Gleichgewicht der oralen 
Flora bei Kängurus von Bedeutung. Diese Tatsache wird noch dadurch unterstützt, dass sie 
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gemeinsam mit Mikrokokken auch aus den Proben der Tiere aus dem TP Aue, einer Einrichtung, in 
der es bisher keine Erkrankungsfälle an LJD gab, isoliert werden konnten. Damit betätigt die 
vorliegende Arbeit die Ergebnisse von BEIGHTON und MILLER (1977), die in 50% der gesunden 
Makropoden Moraxellen und in 5 von 12 Tieren Mikrokokken nachweisen konnten. Da Actinomyces 
viscosus und Bacterionema matruchotii, ein ausgesprochener Zahnsteinbildner und gleichzeitiger 
Bacteriocinproduzent (NAKAMURA et al. 1984; PELLAT u. GRAND 1986; MOORER et al. 1993), 
in nahezu allen Proben der normalen makropodalen Plaque isoliert werden konnten (BEIGHTON u. 
MILLER 1977) und SAMUEL (1982) in 96% der gesunden Kängurus Streptokokken fand, scheinen 
die sogenannten „Vorpostenbakterien“ bei Kängurus ansonsten zumindest ähnlich denen der 
Menschen zu sein, auch wenn DENT (1979) bei freilebenden Kängurus einen geringeren Anteil an 
grampositiven Stäbchen und Kokken ausmachte.  
In der Humanmedizin werden immerhin 11 Spezies als sogenannte parodontale Pathogene bezeichnet, 
da sie allein oder in Gruppen Parodontitis auslösen können (SOCRANSKY u. HAFFAJEE 1999). Des 
Weiteren konnten 3 Keimgruppen identifiziert werden, welche bei der refraktären Parodontitis 
überdurchschnittlich oft isoliert werden konnten (KLEBER 1997). Das Ziel der Bestimmung von 
Risikokeimen bzw. –keimgruppen sollte auch in Hinblick auf LJD verfolgt werden. Aus der 
vorliegenden Arbeit und unter Berücksichtigung der bisher veröffentlichten Forschungsergebnisse 
sowohl zu LJD als auch zur humanen Parodontitis scheinen folgende Erreger eine wichtige Rolle in 
der Ätiologie von LJD zu spielen: 
1) Fusobacterium nucleatum 
2) Bacteroides spp. 
3) Porphyromonas gingivalis 
4) Fusobacterium necrophorum subsp. necrophorum (Biovar A) 
Diese Pathogene können somit als „Risikokeime“ bezeichnet werden, was bedeutet, dass ein Nachweis 
dieser Erreger bei klinisch gesunden Kängurus mit einem erhöhten Risiko, an LJD zu erkranken, 
einhergeht. Die Bedeutung der in der vorliegenden Studie ebenfalls in einem höheren Prozentsatz bei 
erkrankten Kängurus nachgewiesenen Capnocytophaga spp. und Prev. oralis/oris muss zukünftig 
noch näher untersucht werden. 
Eine Bestimmung konkreter Keimgruppen ist aufgrund der geringen Probenzahl in dieser Studie noch 
nicht möglich. Sicherlich jedoch sind alle Mischinfektionen oben genannter Pathogene als 
prognostisch ungünstig anzusehen.     
 
Der regelmäßige Nachweis von gramnegativen Anaerobiern aus Läsionen von an LJD erkrankten 
Kängurus, Beobachtungen im Leipziger und im Hallenser Zoo sowohl hinsichtlich der Ausbreitung 
von LJD unter den Kängurus eines Bestandes als auch bezüglich der scheinbaren Übertragbarkeit 
dieser Krankheit von einem Tierbestand zum anderen durch den Austausch von Tieren ließen 
vermuten, dass es sich bei LJD um eine primär infektiöse Krankheit handelt. Dies führte im 
Zusammenhang mit Berichten über den erfolgreichen Einsatz sowohl polyvalenter, inaktivierter B.-
nodosus-Impfstoffe zur Kontrolle und Prophylaxe der Moderhinke des Schafes (ROLLE u. MAYR 
1993; SCHWARTZKOFF 1993; BOSTEDT u. DEDIE 1996) als auch einer stallspezifischen, 
inaktivierten Vakzine zum Schutz gegen Mortellaro beim Rind (KÜHN 1996) zur vorliegenden 
Studie.  
Allerdings konnte die hier verwendete formalininaktivierte, bestandsspezifische Adsorbatvakzine 
weder den Anteil der durch LJD verursachten Todesfälle an der Gesamtzahl verendeter Tiere senken 
noch eine Erhöhung der spezifischen AK gegen F. necrophorum induzieren. Lediglich im Leipziger 
Zoo scheint infolge des Einsatzes der Autovakzine sowohl eine geringere Krankheitshäufigkeit als 
auch eine bessere Ansprechbarkeit der erkrankten Tiere gegenüber einer Behandlung mit Antibiotika 
zu bestehen, was jedoch noch über einen längeren Zeitraum beobachtet werden muß, da die Anzahl 
der im Versuchszeitraum behandelten Tiere zu gering war, um eine statistisch gesicherte Aussage zu 
treffen.  
Das oben erwähnte eher enttäuschende Resultat der Studie bestätigt die meisten der veröffentlichten 
Arbeiten über Impfversuche gegen LJD bei Kängurus: Weder SMITH et al. (1986) noch BURTON 
(1981) konnten mit einer inaktivierten F.-necrophorum-Vakzine einen ausreichenden Schutz bei 
Wallabies erzielen und GULLAND et al. (1987) sowie TSCHIRCH (1995) scheiterten mit diesem Ziel 
unter Verwendung einer polyvalenten B.-nodosus-Vakzine („FOOTVAX“, Coopers Animal Health 
Industries, Australien). Letztere Autoren berichteten außerdem über erhebliche Nebenwirkungen 
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dieses Impfstoffes an der Inokulationsstelle in Form von Schwellungen und sterilen Abszessen, 
welche jedoch im Laufe der vorliegenden Studie nicht beobachtet wurden. Dies scheint darauf 
hinzudeuten, dass die Makropoden offensichtlich Al(OH)3 als Adjuvans besser tolerieren als die 
Ölkomponente, die in der Moderhinkevakzine als Adjuvans verwendet wurde.  Die bei 2 Tieren 
beobachteten, reversiblen lokalen Gewebsreaktionen sind mit der Verwendung von Formalin zur 
Inaktivierung der Erreger zu begründen (TIZARD 1996).  
Die in den verschiedenen während der vorliegenden Studie eingesetzten Kombinationsvakzinen 
enthaltenen F. necrophorum-Stämme wurden zwar aus oralen Läsionen erkrankter Kängurus isoliert, 
jedoch nicht auf ihre Virulenz hin untersucht. Da die biologische Aktivität und die biochemischen 
Eigenschaften von F. necrophorum in starkem Maße von der Subspezies abhängig sind (TAN et al. 
1996; NATTERMANN 2000a), wäre es von Vorteil gewesen, zumindest die zur Herstellung der 
Vakzine verwendeten Stämme einer der beiden Subspezies zuzuordnen. Somit bleibt unklar, ob die für 
die Herstellung des Impfstoffes benutzten Stämme Leukotoxin exprimieren. Da jedoch Leukotoxin für 
die Etablierung einer schützenden Immunität gegen eine F.- necrophorum-Infektion besonders wichtig 
ist (GARCIA u. MCKAY 1974; CLARK et al. 1986; EMERY et al. 1986; EMERY u. VAUGHAN 
1986; SAGINALA et al. 1996; SAGINALA et al. 1997), kann die Ursache für das unbefriedigende 
Ergebnis der Impfung im Versuchzeitraum von November 1997 bis Juni 2001 in der möglichen 
Abwesenheit dieses Toxins liegen. Allerdings konnten weder SMITH et al. (1985) noch SMITH und 
WALLACE (1992) bei Mäusen durch eine mit Metronidazol therapierte Monoinfektion mit 6 
verschiedenen virulenten F.-necrophorum-Stämmen, unter anderem dem von Bennettkängurus 
isolierten Stamm A 42, einen Schutz gegen eine 22 Tage später erfolgende homologe Infektion 
erzielen. Die Autoren schlussfolgerten daraus, dass auch virulente Stämme die ses Anaerobiers nur 
schwach immunogen sind. Dies wird durch die hier vorgestellten Ergebnisse vom Zoo Hoyerswerda 
insofern nicht bestätigt, da die höchsten AK-Titer bei den 2 schwer und letztendlich tödlich erkrankten 
Wallabies dieses Zoos gemessen wurden. Dieser Befund scheint jedoch die Nützlichkeit hoher 
Antikörpertiter für die Immunität zumindest gegen eine F.-necrophorum-Infektion in Frage zu stellen 
und bestätigt die Ergebnisse der Arbeit von TAN et al. (1994), die bei Rindern mit durch F. 
necrophorum induzierten Leberabszessen eine Korrelation der Höhe neutralisierender AK-Titer im 
Serum mit der Schwere der Erkrankung feststellten. In diesem Zusammenhang ist von Interesse, dass 
mit F. nucleatum ein anderer Vertreter dieser Gattung in der Lage ist, zumindest in vitro humane 
periphere Blutlymphozyten zu hemmen (SHENKER u. DIRIENZO 1984) und die Bildung 
suppressiver Monozyten zu induzieren (MANGAN et al. 1984). Dadurch gehen BOLSTAD et al. 
(1996) zumindest bezüglich parodontaler Erkrankungen des Menschen davon aus, dass eine lokale 
Unterdrückung der Produktion spezifischer AK der Grund für die Diskrepanz zwischen den seltenen 
Nachweisen von F.-nucleatum-AK im parodontalen Gewebe und den gleichzeitig häufigen 
Nachweisen im Blutserum sein könnte.   
Während es aus der Humanmedizin einerseits Berichte über eher gesteigerte Entzündungsreaktionen 
im Parodontium nach einer aktiven Immunisierung mit oralen Pathogenen (EBERSOLE et al. 1991; 
HOLT et al. 1995) gibt, gehen andere Studien zu Immunisierungsversuchen gegen humane 
Parodontitis davon aus, dass humorale Antikörper von der Zahl und Funktion her auch bei der 
Parodontitis, insbesondere bei oralen bakteriellen Infektionen, für die Körperabwehr wichtig sind 
(KINANE u. LINDHE 1999; ATKINSON et al. 2000). Auffallend ist dabei, dass v.a. 
Immunisierungen mit P. gingivalis einen schützenden Effekt gegen eine parodontale Erkrankung 
erzielen konnten (EVANS et al. 1992; PERSSON et al. 1994; BIRD et al. 1995; EBERSOLE et al. 
1997; KINANE u. LINDHE 1999) und über eine Erhöhung der spezifischen Antikörper auch eine 
Reduzierung des Nachweises dieses Anaerobiers erreicht wurde (EBERSOLE et al. 1991; HOLT et al. 
1995). Das Fehlen des Nachweises von P. gingivalis bei den Wallabies des Zoos Halle über einen 
Zeitraum von zwei Jahren, während denen mit diesem Keim geimpft wurde, und die nach 
Herausnahme dieses Anaerobiers aus dem Impfstoff erfolgte Isolierung dieses Keimes aus Läsionen 
eines an LJD erkrankten Tieres lassen vermuten, dass die Impfung auch bei den Kängurus einen 
Einfluss auf das Auftreten von P. gingivalis gehabt hat. Allerdings zeigen gerade die an Javaneraffen 
durchgeführten Arbeiten von EBERSOLE et al. (1991) sowie HOLT et al. (1995), wie schwierig eine 
endgültige Aussage über den Effekt einer Vakzinierung ist: Obwohl eine Erhöhung der spezifischen 
Antikörper gegen P. gingivalis induziert und die Anzahl von P. gingivalis reduziert werden konnte, 
wurden in beiden Studien gesteigerte Entzündungsreaktionen festgestellt. Dies könnte zum einen die 
Folge einer – wie bei HOLT et al. (1995) beobachteten – gleichzeitigen Vermehrung anderer oraler 
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Pathogene oder einer - wie von EBERSOLE et al. (1991) vermuteten -  Überempfindlichkeitsreaktion 
sein.  
Da in der vorliegenden Arbeit für den SLA F. necrophorum als Prüfantigen verwendet wurde, kann 
keine Aussage über eine mögliche Induktion bzw. Erhöhung von spezifischen Antikörpern gegen die 
anderen in der jeweiligen Vakzine verwendeten Erreger getroffen werden. Allerdings kann aus den 
oben gemachten Äußerungen geschlossen werden, dass es eine Erhöhung der Antikörper gegen P. 
gingivalis gegeben haben könnte. Des Weiteren kann es infolge z. T. gleicher antigener Determinanten 
von F. necrophorum und F. nucleatum (KAUR u. FALKLER 1992) auch zu Kreuzreaktionen 
gekommen sein, so dass spezifische Antikörper gegen F. nucleatum miterfasst wurden und somit die 
tatsächliche Anzahl der spezifischen, gegen F. necrophorum gerichteten AK niedriger gewesen sein 
dürfte.  
Während SAGINALA et al. (1997) über eine dosisabhängige Erhöhung der AK nach Impfung mit 
dem Kulturüberstand eines Leukotoxin-produzierenden F.-necrophorum-Stammes berichteten und 
auch ROLLE und MAIR (1993) auf die Bedeutung der Keimkonzentration im Impfstoff hinweisen, 
hatte in der vorliegenden Arbeit weder die Keimkonzentration im Impfstoff noch die absolute 
geimpfte Keimmenge einen messbaren Einfluss auf die AK-Produktion bei den Kängurus. Obwohl die 
Vakzine für den Zoo Halle eine höhere Keimkonzentration als der Leipziger Impfstoff aufwies und die 
verwendete initiale Impfdosis im Zoo Halle mit 5 ml deutlich höher war als die Impfdosis von 2 ml im 
Zoo Leipzig, konnte im Zoo Halle keine höhere AK-Bildung beobachtet werden. Ein möglicher Grund 
für dieses Ergebnis könnte die – schon oben diskutierte - Verwendung eines wenig immunogenen 
Stammes von F. necrophorum sein.   
Der Nachweis von AK-Titern in Höhe von 1:8 bis 1:32 im Serum ungeimpfter Jungtiere würde zwar 
die Ergebnisse von DEANE et al. (1990), DEANE und COOPER (1984) sowie von YADAV (1971) 
bestätigen, nach denen maternale AK bei den Makropoden sowohl über die Dottersackplazenta als 
auch über das Kolostrum auf die Jungtiere übertragen werden, aber da die Jungtiere bereits den Beutel 
zumindest zeitweilig verlassen hatten, kann auch eine eigene, durch Kontakt mit F. necrophorum 
induzierte AK-Produktion nicht ausgeschlossen werden.  
Da LJD eine der häufigsten und verlustreichsten Krankheiten der Makropoden darstellt, besteht ohne 
Zweifel ein hoher Bedarf an einer erfolgreichen Prophylaxe gegen diese Erkrankung. Bei zukünftigen 
Versuchen zur Herstellung einer wirksamen Vakzine gegen diese bakterielle Infektion sollten neben 
der bereits zuvor erwähnten Auswahl möglichst stark immunogener Stämme der jeweils beteiligten 
Erreger auch die neueren Forschungsergebnisse zum Immunsystem der Beuteltiere beachtet werden: 
Da die Marsupialier zwar mit Ausnahme von IgD grundsätzlich zur Produktion der gleichen Ig-
Isotypen wie die Eutherier in der Lage sind (OLD u. DEANE 2000; MILLER u. BELOV 2000), aber 
sowohl der Immunglobulinklassenwechsel als auch die Gedächtnisfunktion des Immunsystems bei den 
Marsupialiern eingeschränkt sind (OLD u. DEANE 2000), erscheint ein oral zu verabreichender 
Impfstoff am erfolgversprechendsten. Zum einen ist für den lokalen Schutz der Schleimhäute 
überwiegend sekretorisches IgA, dessen primäre Produktion v.a. in den Peyerschen Platten in der 
Darmwand induziert wird, von Bedeutung und zum anderen ist für eine langzeitige IgA-Reaktion eine 
dauerhafte Präsenz und eben keine Präsentation des Antigens verbunden mit der Ausbildung von 
Gedächtniszellen notwendig (TIZARD 1996, ALBER 2000). Vor diesem Hintergrund ist der 
Vorschlag von CHEN und SLOTS (1993) zur Entwicklung eines gentechnisch hergestellten 
Impfstoffes gegen humane Parodontitis auch für die Forschung zur Prophylaxe gegen LJD von 
Interesse.   
     
5. 2. Fütterung und metabolische Erkrankungen 
 
Da in der Literatur sowohl eine azidotische Stoffwechselrate  als auch eine Hypo- bzw. Avitaminose A 
als mögliche Ursachen für LJD diskutiert wurden (ELZE et al. 1976; SCHOON u. MURMANN 
1985), erfolgte die Beurteilung der Fütterung der Kängurus in den an der Studie beteiligten Zoos vor 
allem hinsichtlich dieser Parameter. Des Weiteren wurde der Ca/P-Haushalt analysiert, da eine 
Störung in der Ca- und P-Versorgung sowohl als prädisponierender Faktor für die Entstehung einer 
Parodontitis (SEIFFERT 2000) als auch als Ursache für die Osteodystrophia fibrosa generalisata der 
Ziege infolge eines alimentären Hyperparathyreoidismus (YATES et al. 1987; BOSTEDT u. DEDIE 
1999) angesehen wird.    
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Ebenso wie die Wiederkäuer (ENGELHARDT 2000) gehören auch die Makropoden (HUME 1982; 
DAWSON 1995) zu den Vormagenverdauern. Neben der anatomischen Ähnlichkeit des  
Verdaungstraktes der Makropoden und der Wiederkäuer (OWEN 1834; HUME 1978; KENNEDY u. 
HUME 1978; LANGER et al. 1980; RICHARDSON 1980; DELLOW 1982; HUME et al. 1989; 
SCHOON u. MURMANN 1985; STEVENS u. HUME 1998) sprechen noch die hohe Konzentration 
des Enzyms Ribonuklease im Pankreas (BARNARD 1969), der den Wiederkäuern vergleichbare pH-
Wert des Parotisspeichels mit seinen Puffersystemen (BEAL 1984), die entsprechend dem 
ruminohepatischen Kreislauf der Wiederkäuer erfolgende N-Rezyklierung (DELLOW u. HUME 
1982; KENNEDY u. HUME 1982; LINTERN 1970) und die hinsichtlich der Zusammensetzung der 
freien FS und des pH-Wertes ähnlichen Verhältnisse im Pansen der Wdk. und im forestomach der 
Kängurus (DELLOW u. HUME 1982; DELLOW et al. 1988) für eine den Wiederkäuern 
vergleichbare Verdauung der Makropoden. Auch wenn es z. B. mit der kürzeren Retentionszeit der 
Nahrung im Verdauungstrakt infolge eines kontinuierlichen Digestaflusses (FOOT u. ROMBERG 
1965; MCINTOSH 1966; FORBES u. TRIBE 1970; DELLOW 1982; HUME 1999) und dem Fehlen 
des Wiederkäuens im engeren Sinne (WOOD JONES 1924; MOLLISON 1960; BARKER et al. 1963; 
MOIR et al. 1965; DELLOW 1979; HUME 1982) einige bedeutende Unterschiede zwischen diesen 
beiden Tiergruppen im Hinblick auf die Verdauung gibt, so gleicht die Physiologie der Verdauung der 
Makropoden der der Wiederkäuer doch soweit, dass in der vorliegenden Arbeit die DLG-Futterwert-
Tabellen für Wiederkäuer und deren Bedarfswerte, insbesondere die des Schafes wegen seiner 
vergleichbaren Größe, als Berechnungsgrundlage verwendet wurden. Lediglich im Falle von nicht 
vorliegenden Werten bei einigen, v.a. humanen Nahrungsmitteln wurden die entsprechenden 
Nährwerttabellen der Deutschen Gesellschaft für Ernährung verwendet. In Anlehnung an die Studien 
von DAWSON und HULBERT (1970), HUME (1974) und DELLOW und HUME (1982) wurde ein 
80%iger Erhaltungsbedarf der Kängurus im Vergleich zum Schaf als Berechnungsgrundlage 
verwendet und da HUME (1999) vermutet, dass die basalen phylogenetischen Differenzen, welche im 
Grundumsatz zwischen Marsupialiern und Eutheriern existieren, auch für den 
Erhaltungsstickstoffbedarf gelten, wurde auch die Beurteilung der Rohproteinversorgung anhand des 
80%igen Bedarfes vom Schaf durchgeführt.  
Unter dem Blickwinkel, dass Gras in freier Wildbahn die Hauptkomponente in der Nahrung von M. 
giganteus und M. rufus darstellt (CHIPPENDALE 1962, 1968; KIRKPATRICK 1965; GRIFFITHS u. 
BARKER 1966; STORR 1968; BAILEY et al. 1971; GRIFFITHS et al. 1974; DAWSON et al. 1975; 
JARMAN u. PHILLIPS 1989; WILSON 1991) und zumindest JARMAN und PHILLIPS (1989) dies 
auch für M. rufogriseus bestätigten, erfolgte in keinem der in die Untersuchung einbezogenen Zoos 
eine artgerechte Fütterung. Insbesondere unter dem Eindruck der Arbeit von BARKER (1987), in der 
sowohl das Rote Riesenkänguru als auch das Östliche Graue Riesenkänguru viel stärker als das Schaf 
Gräser gegenüber Kräutern, Büschen oder Sträuchern bevorzugten, sollte das Futter der hier 
besprochenen Känguruarten weder Obst noch Gemüse und schon gar nicht Kochfleisch enthalten. 
Diese Bestandteile haben allenfalls in der Fütterung der Baumkängurus, der Vertreter der Familie 
Potoroidae  und der Buschkängurus Neuguineas ihre Berechtigung, da diese auch in freier Wildbahn 
Pilze, Früchte, Knollen, Wurzeln und Invertebraten aufnehmen (FLANNERY 1995; STRAHAN 1998; 
HUME 1999). Auch wenn die Prinzipien der Rationsgestaltung zur Sicherstellung einer 
wiederkäuergerechten Ernährung nicht unkritisch auf die Kängurus übertragen werden können, da der 
Digestafluss bei letzteren kontinuierlich ist (FOOT u. ROMBERG 1965; MCINTOSH 1966; FORBES 
u. TRIBE 1970; DELLOW 1982; HUME 1999) und die Durchmischung der Nahrungsbestandteile 
nicht in einem großen Pool wie im Pansen der Wiederkäuer, sondern in einer „Serie von 
aufeinanderfolgenden kleinen Pools“ (HUME 1999) erfolgt, so kann man sie doch als 
Orientierungswerte verwenden. Somit sollten mindestens 18% Rohfaser in der TS enthalten sein und 
die maximale Energieaufnahme erfolgt bei einem Grundfutter/ Konzentratfutter-Verhältnis von         
50 : 50, wobei bei einem Konzentratanteil von mehr als 60% die TS-Aufnahme erheblich zurück geht 
(JEROCH et al. 1999). Der Rohfasergehalt kann im Futter der Kängurus eher sogar höher sein, da 
offensichtlich die Futteraufnahme bei diesen Tieren bis zu einem  Rohfasergehalt von 70 – 80 % stabil 
bleibt und erst oberhalb dieses Wertes zu sinken beginnt (STEVENS u. HUME 1998; HUME 1999). 
Dies wurde in der vorliegenden Arbeit insofern bestätigt als eine Korrelation zwischen dem Rfa-
Gehalt der Nahrung und der TS-Aufnahme festgestellt wurde. Dabei schwankten die Rfa-Gehalte der 
verschiedenen Rationen zwischen 6 und 23 %. Keine der im Zoo Halle zum Einsatz gekommenen 
Futterrationen erfüllten mit einem Rfa-Gehalt zwischen 6,5 und 7,1 % sowie einem Grundfutteranteil 
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von maximal 2% in der TS auch nur annähernd die zuvor genannten Anforderungen an eine 
wiederkäuergerechte Ernährung, wobei die Hauptursache in der mangelnden Aufnahme von Heu 
infolge eines zu reichhaltigen Angebotes an Konzentrat- und Saftfutter liegen dürfte. Im Zoo 
Magdeburg waren die Speziesunterschiede auffallend: Obwohl grundsätzlich beide dort gehaltenen 
Känguruarten in gleicher Art und Weise gefüttert wurden (Saftfutter und Heu ad. libitum), erreichten 
nur die Grauen Riesenkängurus mit einem Rfa-Gehalt von 20% und einer Grundfutteraufnahme von 
57% der TS die oben genannten Werte. Dagegen nahmen die Bennettkängurus wesentlich weniger 
Heu auf (37% der TS), womit sich in ein Rfa-Gehalt der Nahrung von nur 15% ergab. Dies könnte an 
den unterschiedlichen Nahrungspräferenzen dieser beiden Spezies bei gleichem Futterangebot liegen: 
Zwar dominierte auch bei den Bennettkängurus in freier Wildbahn der Grasanteil in der Nahrung mit 
84% eindeutig, aber die Grauen Riesenkängurus selektierten Gräser noch stärker als die 
Bennettkängurus und Grassamenköpfe wurden von den Rotnackenwallabies bevorzugt, wohingegen 
die Grauen Riesenkängurus diese vermieden (JARMAN u. PHILLIPS 1989). Auch TAYLOR (1983) 
und GRIFFITHS und BARKER (1966) betonten den hohen Grasanteil in der Nahrung von M. 
giganteus. Letztere Autoren verglichen in ihrer Studie die Nahrungszusammensetzung von M. 
giganteus mit der von M. rufus in SW-Queensland, wobei die Roten Riesenkängurus insbesondere 
während der vegetationsreichen Zeit weniger Gras aufnahmen als die Grauen Riesenkängurus. Auch in 
einer neueren Studie lag der Grasanteil in der Nahrung von M. rufus während der feuchten Jahreszeit 
bei nur noch 46% (DAWSON u. ELLIS 1994). Diese Bereitschaft der Roten Riesenkängurus, bei 
entsprechendem Angebot durchaus auch weniger Gras aufzunehmen, spiegelte sich in der 
Fütterungssituation im Leipziger Zoo wider: Bei einem Angebot von Heu, Makropodenpellets und 
Saftfutter reduzierten die großen Kängurus den Heuanteil auf 10,8%, bei zusätzlichem Angebot von 
Grünfutter nahmen diese Tiere wenigstens noch 27% Grundfutter (Heu + Grünfutter) auf. Dagegen 
lagen die Zahlen für die Bennettkängurus dieses Zoos bei gleicher Fütterung mit 39% bzw. 41% 
Grundfutter in der TS deutlich höher.  
Als eindeutig positiv ist die Futterumstellung auf eine alleinige Gabe von Heu ad. libitum mit 150 g 
(M. rufogriseus) bzw. 450 g (M. rufus) Makropodenpellets pro Tier zu bewerten. Sowohl bei den 
Bennettkängurus von Halle und Leipzig als auch bei den Roten Riesenkängurus von Leipzig wurden 
die erwünschten Rfa-Gehalte in der TS erreicht, wodurch auch die TS-Aufnahme vereinheitlicht 
werden konnte. Der Grundfutteranteil lag bei 37% (M. rufogriseus, Zoo Halle), 50% (M. rufus, Zoo 
Leipzig) und 58% (M. rufogriseus, Zoo Leipzig), was v.a. bei den Tieren aus Halle eine erhebliche 
Verbesserung gegenüber der vorherigen Situation darstellt. HUME und BARBOZA (1993) empfehlen 
mit Alfalfa- oder Luzerneheu ad. libitum und einer Mixtur aus 50% Kaninchenpellets und 50% 
Pferdepellets eine ähnliche Futterzusammensetzung für Makropoden und auch im Zoo Melbourne 
werden den Kängurus neben frischem Laub und frischer Luzerne, Heu und Pellets nur noch Möhren 
und Maiskörner unter Verzicht auf jegliches andere Saftfutter verabreicht (MCCRACKEN1).  
 
ELZE et al. (1976) und SCHOON und MURMANN (1985) diskutierten in ihren Arbeiten azidotische 
Stoffwechselverhältnisse als einen möglichen prädisponierenden Faktor für das Auftreten von LJD. 
Während die exogene Säurezufuhr keine entscheidende Rolle für die Entstehung einer chronischen 
Pansenazidose besitzt, kommt der Verfütterung einer strukturarmen, stärke- und zuckerreichen Ration 
eine entscheidende Bedeutung zu (JEROCH et al. 1999). Eine solche Fütterungssituation war lediglich 
im Leipziger Zoo zu beobachten, wo teilweise ein Energieniveau von 2 erreicht wurde. Dies findet 
auch in den ermittelten pH-Werten der Vormagenflüssigkeit seinen Niederschlag: Mit 7,53 war der 
durchschnittliche pH-Wert der Vormagenflüssigkeit bei den Leipziger Bennettkängurus signifikant 
niedriger als bei den Tieren des Zoos in Halle bzw. des TP in Aue (8,25 bzw. 8,38), wo ein 
Energieniveau in der Fütterung von ca. 1 bzw. 1,5 erreicht wurde. Damit wird der Einfluss einer 
entsprechenden energetischen Überversorgung auf den pH-Wert im Vormagen, wie er für 
Wiederkäuer bekannt ist, auch für die Bennettkängurus bestätigt. Allerdings lagen die ermittelten pH-
Werte bei den Kängurus in allen 3 tiergärtnerischen Einrichtungen - auch unter Berücksichtigung der 
Korrektur um 0,2 – 0,3 nach unten infolge der Gewinnung der Vormagenflüssigkeit mit einer 
Schlundsonde (HOFMANN 1992) - über den aus den Literatur bekannten Angaben (DELLOW u. 
HUME 1982c; DELLOW et al. 1988). Da die RP-Aufnahme in allen Zoos im Bereich der aus der 
Literatur bekannten Angaben für Kängurus lag (FORBES u. TRIBE 1970; HUME 1974; FOLEY, 
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HUME u. TAYLOR 1980; DELLOW u. HUME 1982a; FREUDENBERGER u. NOLAN 1993) und 
damit die Bedingungen für die Entstehung einer Alkalose – Eiweißüberfütterung bei gleichzeitiger 
KH-Unterversorgung (FÜRLL 2000c) – weder in Aue noch in Halle gegeben waren und auch der pH-
Wert des Parotisspeichels zumindest beim Roten Riesenkänguru nicht alkalischer ist als der der 
Wiederkäuer (BEAL 1984; BREVES 2000), müssen die Angaben über den physiologischen pH-Wert 
der Vormagenflüssigkeit der Kängurus vorerst einen größeren Bereich, insbesondere zum alkalischen 
Milieu hin, umfassen.  
Eine azidotische Stoffwechsellage der Leipziger Kängurus im Vergleich zu den Tieren von Halle und 
Aue wird auch durch die blutchemischen Untersuchungen bestätigt: Sowohl die Amylaseaktivität als 
auch die Kaliumkonzentration waren im Blutserum der Leipziger Kängurus signifikant höher als bei 
den Auer und Hallenser Tieren, wobei auch Cholesterol zumindest im Vergleich zu letzteren erhöht 
war. Damit zeigt die vorliegende Arbeit, dass die Ergebnisse von BROWN et al. (2000) bzw. von 
SUBER et al. (1979), die eine Erhöhung dieser 3 Parameter bzw. von Kalium bei Stieren mit 
subakuter Pansenazidose feststellten, offensichtlich auch für die Makropoden gelten und somit die 
Bestimmung von Kalium, Amylase und Cholesterol zur Diagnostik einer subklinischen Azidose bei 
Kängurus verwendet werden kann. Demgegenüber stellten KREHBIEL et al. (1995) zwar keine 
Erhöhung der Pankreasenzyme im Blut azidotischer Lämmer fest, aber ihre Untersuchungen bezogen 
sich auch auf eine akute Azidose.  
Da es bisher in der Literatur keine Angaben über die physiologische Amylaseaktivität von Kängurus 
gibt, können die in der vorliegenden Studie ermittelten Werte, die höher liegen als die entsprechenden 
Werte für das Rind (KRAFT u. DÜRR 1999), dem Kliniker in Zukunft zur Orientierung dienen. 
Während die Kaliumwerte die Literaturangaben bestätigen (DEANE et al. 1997), lagen die 
Cholesterolkonzentrationen geringfügig unter den Angaben von WALLACH und BOEVER (1983). 
Um den direkten Einfluss einer möglichen azidotischen Stoffwechsellage auf die Entstehung von LJD 
zu untersuchen, wurden die 3 Parameter Kalium, Cholesterol und Amylase auch bei 9 an LJD 
erkrankten Bennettkängurus untersucht. Da lediglich bei einem dieser 9 Tiere alle 3 Parameter über 
den Durchschnittswerten der gesunden Bennettkängurus lagen, kann die Vermutung von SCHOON 
und MURMANN (1985) bzw. ELZE et al. (1976) über eine bedeutende Rolle einer Azidose an der 
Entstehung von LJD hier nicht bestätigt werden.      
 
In den letzten Jahren häuften sich in der Humanmedizin Veröffentlichungen, die einen Zusammenhang 
zwischen der Parodontitis und einer systemischen Störung im Knochenstoffwechsel herstellten 
(WHALEN u. KROOK 1996; HILDEBOLT 1997; JEFFCOAT 1998; VON WOWERN 2001). Da 
zugleich auch Berichte über eine Osteoporose bei Wildtieren publiziert wurden (LEADER-
WILLIAMS 1980; BLEICH et al. 1990; HINDELANG u. PETERSON 1996; YTREHUS et al. 1999; 
BJORA et al. 2001) und ein alimentärer sekundärer Hyperparathyreoidismus bei der Ziege klinisch in 
Form einer Osteodystrophia fibrosa generalisata mit Auftreibungen am Ober- und Unterkiefer in 
Erscheinung tritt (YATES et al. 1987; BOSTEDT u. DEDIE 1999), erschien es sinnvoll, auch den Ca- 
und P-Stoffwechsel der Kängurus hinsichtlich eines Ungleichgewichts als mögliche Ursache für LJD 
zu untersuchen.  Hinzu kommt, dass die  bei den Vertretern der Gattung Macropus auftretende molare 
Progression (KIRKPATRICK 1964, 1965; SHARMAN et al. 1964; SANSON 1980, 1989; 
MCARTHUR u. SANSON 1988) eine hohe Turnover-Rate in den Kieferknochen voraussetzt und sich 
somit Störungen im Knochenstoffwechsel als erstes in diesem Bereich klinisch bemerkbar machen 
sollten.  
Die Methoden der Osteodensitometrie standen nicht zur Verfügung und so erfolgte die Beurteilung 
des Ca- und P-Stoffwechsels mittels biochemischer Marker und über eine Analyse des Ca- und P-
Gehaltes in der Futterration.  
Bei den blutchemischen Untersuchungen wurden mit Ca, P und der AP drei Marker für eine Störung 
im Knochenstoffwechsel regelmäßig mit erfasst. Die Beurteilung der AP erwies sich dabei als 
besonders problematisch, da es in der Literatur bisher lediglich eine Angabe als Referenzwert gibt 
(WALLACH u. BOEVER 1983) und diese ohne Altersangabe erfolgte. Da die AP vor allem als ein 
Marker für die Knochenformation angesehen wird (BIKLE 1997; GUNDBERG 2000; SCHMOLKE 
2001), weist sie bei allen Tieren eine starke Altersabhängigkeit, deren medizinisch-statistischer 
Nachweis bisher nur für Hund und Katze geführt worden ist, auf (KRAFT u. DÜRR 1999). Eine 
Altersabhängigkeit der AP wurde in der vorliegenden Arbeit vorerst auch für Bennettkängurus         
(M. rufogriseus) bestätigt, wobei ab einem Alter von 50 Monaten die Aktivität der AP konstant zu sein 
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scheint. Dies bestätigt weitestgehend die Angaben zur Altersabhängigkeit der AP bei den 
Haussäugetieren (KRAFT u. DÜRR 1999). Durch diese Problematik war es nicht möglich, die AP-
Aktivität zwischen den Wallabies der einzelnen zoologischen Einrichtungen zu beurteilen, sondern es 
konnte nur versucht werden, die AP-Werte der erkrankten Tiere ihrem Alter entsprechend mit den hier 
ermittelten Werten gesunder Wallabies zu vergleichen. Aus dieser Gegenüberstellung ergab sich kein 
signifikanter Zusammenhang zwischen einer veränderten Aktivität der AP und einer Erkrankung an 
LJD. Im Zusammenhang mit der Tatsache, dass die Serumwerte für Ca und P die bisher für Kängurus 
veröffentlichten Werte bestätigten (PRESIDENTE 1978; DEANE et al. 1997) und ebenfalls keine 
Unterscheidung zwischen gesunden und an LJD erkrankten Wallabies zuließen, ist anzunehmen, dass 
eine schwerwiegende systemische Erkrankung des Knochenstoffwechsels nicht die Ursache für LJD 
darstellt. Vereinzelte, v.a. bei älteren an LJD erkrankten Tieren festgestellte erhöhte AP-Aktivitäten 
sind wohl eher auf eine reaktive Erhöhung der Knochenformation auf bereits bestehende, chronisch- 
entzündliche Prozesse im Kieferknochen zurückzuführen. Dabei könnten die Art und die Stärke der 
Reaktion – entsprechend der Vermutung von VERNA et al. (1999) – von den lokalen Verhältnissen im 
Kiefer bestimmt werden.  
Die ungenügende und nicht ausbalancierte Versorgung mit Ca und P hat sich bei den Wallabies in 
Halle und Magdeburg nicht in entsprechenden Blutwerten niedergeschlagen. Dies könnte bedeuten, 
dass entweder die Bedarfswerte der Makropoden für Ca und P ähnlich den Angaben für den Energie - 
und Proteinbedarf niedriger anzusetzen sind als bei den Wiederkäuern (HUME 1974; WHITE et al. 
1988; HUME 1999) oder die Kängurus nicht so empfindlich sind für ein ungünstiges Verhältnis von 
Ca zu P in der Futtertrockensubstanz wie die Wiederkäuer (YATES et al. 1987; BOSTEDT u. DEDIE 
1999; LILL et al. 2000).  
Da ein hoher Proteingehalt in der Nahrung über die Bildung von Phosphat- und Sulphatkomplexen die 
Rückresorption von Ca in der Niere beeinträchtigt und damit zu einer Osteoporose führen kann 
(SONES et al. 1986; NORDIN 1997), muss dieser bei der Beurteilung der Ca- und P-Versorgung 
mitberücksichtigt werden. Eine ausgeprägte Proteinüberversorgung fand nur im Zoo Leipzig statt. Da 
jedoch in dieser Einrichtung gleichzeitig die Versorgungswerte mit den beiden Mengenelementen im 
Bereich der Bedarfswerte der Wdk. oder darüber lagen, dürfte die erhöhte Ausscheidung von Ca 
ausgeglichen worden sein.  
Bei gemeinsamer Betrachtung der ermittelten Serumwerte für Ca, P und die AP sowie der 
Versorgungswerte der Kängurus mit den beiden Mengenelementen Ca und P ist ein alimentärer 
sekundärer Hyperparathyreoidismus als Ursache für LJD abzulehnen. Dagegen kann – auch unter 
Berücksichtigung der Ergebnisse von VON WOWERN et al. (2001) - eine lokale Störung des 
Knochenstoffwechsels der Kieferknochen als Grund für die Entstehung von LJD nicht ausgeschlossen 
werden. Eine Ursache dafür könnte z.B. eine durch einen zu geringen Strukturgehalt der Nahrung 
verursachte reduzierte biomechanische Beanspruchung der Kieferknochen sein (VON WOWERN 
2001). Um diese Fragestellung beantworten zu können, sind jedoch die Methoden der 
Osteodensitometrie anzuwenden.  
Abschließend bleibt noch festzustellen, dass die in der vorliegenden Arbeit für M. rufus, M. giganteus 
und M. rufogriseus ermittelten Serumkonzentrationen von Ca und P dem klinisch arbeitenden 
Kollegen als Referenzwerte dienen können und auch die hier ermittelte Altersabhängigkeit der AP bei 
Bennettkängurus sollte in Zukunft eine bessere labordiagnostische Einschätzung dieses Enzyms 
ermöglichen.        
 
Da sowohl eine Avitaminose A als auch eine Hypovitaminose A zur Entstehung einer Parodontitis 
beim Menschen beitragen können (RENGGLI 1997; SEIFFERT 2000) und die Bedeutung dieses 
antiinfektiös wirkenden Vitamins für den Epithelschutz bekannt ist (KOLB 2000), wurden die 
Futterrationen der Kängurus in den an der Studie beteiligten Zoos auch hinsichtlich des Vitamin-A-
Gehaltes analysiert. Dabei konnte die Beteiligung eines entsprechenden Defizits an der Entstehung 
von LJD, wie es von ELZE et al. (1976) und von SCHOON und MURMANN (1985) vermutet wurde, 
nicht bestätigt werden. Auch wenn bisher keine Studien zum Vitamin-A-Bedarf von Kängurus 
vorliegen, so ist davon auszugehen, dass mit einer an den Bedarfswerten von Schaf und Rind 
gemessenen (DITTRICH 1999; NRC 2001) 3,5 – 41fachen Überversorgung in keinem der beteiligten 
Zoos eine Unterversorgung mit diesem fettlöslichen Vitamin vorlag. Da die herabgesetzte 
Bioverfügbarkeit des supplementierten Vitamins A bei kraftfutterreichen Rationen (JEROCH et al.  
1999; NRC 2001a) bereits in den Bedarfswerten für das Milchrind berücksichtigt wurde (NRC 2001b), 
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dürfte auch das z.T. in einigen Futterrationen vorkommende schlechte Verhältnis von Grund- zu 
Konzentratfutter keine Unterversorgung mit Vitamin A verursacht haben. Bezogen auf den Vitamin-
A-Gehalt der Nahrung selbst wurden die Bedarfswerte für das Schaf und das Milchrind (NRC 1987) 
ebenfalls weit übertroffen, wobei allerdings aus praktischen Gründen die Angaben des 
Futtermittelherstellers als Berechnungsgrundlage verwendet wurden und die bei der Speicherung 
eintretenden Verluste, die nach COELHO (1991) bei pelletiertem Futter zwischen 5% und  9% pro 
Monat betragen können, unberücksichtigt blieben. Daher müssen die z.T. extrem hohen Vitamin-A-
Gehaltswerte insbesondere der Diäten, in denen Retinol v.a. über die Makropodenpellets zugeführt 
wurde, wohl etwas nach unten korrigiert werden. In Anbetracht jedoch der hohen, bis zu 41fachen 
berechneten Überversorgung wurde in der vorliegenden Arbeit die Annahme von BURTON (1981), 
dass eine Hypovitaminose A keine Rolle bei der Entstehung von LJD spielt, dennoch bestätigt.   
Die hohen Versorgungswerte der Kängurus mit Vitamin A haben eine mögliche Beteiligung einer 
Hypervitaminose A am Krankheitsgeschehen von LJD ins Blickfeld gerückt: So wurde im Zoo 
Leipzig  die schon hoch angesetzte Toleranzgrenze für die Versorgung von Milchkühen (NRC 1987; 
NRC 2001a) übertroffen und gemessen an dem entsprechenden Wert für Schafe (NRC 1987) lag auch 
die Vitamin-A-Versorgung der Magdeburger Bennettkängurus im kritischen Bereich. Dabei erfolgte 
bei letzteren die Zufuhr überwiegend in Form von ß-Carotin, welches in dem hohen Futteranteil an 
Möhren enthalten war. Im Gegensatz dazu kamen die hohen Werte von Leipzig durch die 
Supplementierung mit den Makropodenpellets zustande. Zu beachten ist auch, dass die beiden 
Tiergruppen, in denen bisher keine Fälle von LJD auftraten – M. giganteus, Zoo Magdeburg und M. 
rufogriseus, TP Aue - gemeinsam mit den Hallenser Bennettkängurus die niedrigsten 
Versorgungswerte mit dem Epithelschutzvitamin aufwiesen. Vor diesem Hintergrund ist der 
Fallbericht von DE MENEZES et al. (1984) über eine durch eine Hypervitaminose A verursachte 
Parodontitis einhergehend mit einer Zerstörung des Kollagens bei einer Patientin von besonderem 
Interesse. Hinzu kommt, dass eine Überversorgung mit Vitamin A einen nicht unbeachtlichen Einfluss 
auf den Knochenstoffwechsel ausüben kann und v.a. bei Labortieren spontane Frakturen, Osteopenien 
und eine erhöhte Knochenresorption infolge einer Osteoklastose bewirkte (HOUGH et al. 1988; 
BINKLEY u. KRUEGER 2000). Diese Ergebnisse wurden durch die epidemiologische Studie von 
MELHUS et al. (1998) auch für den Menschen bestätigt und GREY et al. (1965) zeigten bei stark mit 
Vitamin A überversorgten Kälbern ebenfalls radiologisch nachweisbare Veränderungen in der 
Knochensubstanz des Schädels. Im Wissen um die bei den hier behandelten Makropoden 
vorkommende Besonderheit der molaren Progression (SHARMAN et al. 1964; KIRKPATRICK 1964, 
1965; SANSON 1980, 1989; MCARTHUR u. SANSON 1988) und der damit stets einhergehenden 
prädentalen Knochenresorption und postdentalen Knochenbildung bekommt die Beobachtung von 
WOLBACH (1947), dass sich der Einfluss einer Hypervitaminose A ausschließlich auf 
Knochenumbauprozessen unterliegenden Knochen erstreckt, eine besondere Bedeutung. Da BURTON 
(1981) in der Leber von an LJD erkrankten Kängurus die höchsten Konzentrationen an Vitamin A 
nachweisen konnte, würde auch dieses Ergebnis eine mögliche ätiologische Rolle einer 
entsprechenden Hypervitaminose am Krankheitsgeschehen von LJD unterstützen. Hinzu kommt, dass 
die in der vorliegenden Studie nachgewiesene signifikant höhere Retinolserumkonzentration bei an 
LJD erkrankten Roten Riesenkängurus im Vergleich mit gesunden Tieren dieser Spezies eine Rolle 
von Vitamin A bei der Entstehung von LJD zu bestätigen scheint und dies in der Tendenz auch für die 
Bennettkängurus gezeigt werden konnte, ohne allerdings statistische Signifikanz zu erreichen. Diese 
Tatsache wird noch dadurch bekräftigt, dass man eigentlich bei an LJD erkrankten Tieren infolge der 
Entzündungsreaktion erniedrigte Retinolkonzentrationen im Plasma erwarten würde (SCHWEIGERT 
2001). Da jedoch die Vitamin-A-Serumkonzentration der Auer Bennettkängurus bei vergleichsweise 
niedriger Vitamin-A-Supplementierung höher war als die der Leipziger Tiere, kann die Bedeutung der 
zuvor genannten Resultate noch nicht abschließend eingeschätzt werden. Eher scheint es so, dass der 
Retinolblutspiegel ebenso wie bei den Wiederkäuern (FLACHOWSKI et al. 1990; WILK u. 
FLACHOWSKI 1990; WEISS 1998) auch bei den Makropoden den aktuellen Vitamin-A-Status des 
jeweiligen Tieres nur ungenügend widerspiegelt und durch das RBP, dessen Existenz zumindest bei 
M. rufus nachgewiesen wurde (BURRI et al. 1993), selbst bei größeren Schwankungen in der 
Vitamin-A-Zufuhr relativ konstant gehalten wird. Die Schwelle der notwendigen Vitamin-A-Zufuhr, 
die nötig ist, um einen Anstieg der Retinolplasmakonzentration zu induzieren, scheint bei den 
Makropoden eher höher zu sein als bei Kälbern: Bei letzteren konnten HIDIROGLOU und 
MARKHAM (1996) ab einer Vitamin-A-Supplementierung von 20000 IE/ Tier einen Anstieg der 
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Retinolplasmakonzentrationen erzielen. Im Gegensatz dazu führte eine ähnlich hohe 
Supplementierung mit Vitamin A (2387 IE/kg LM bis 4148 IE/kg LM) bei den Leipziger Kängurus 
nicht zu erhöhten  Blutplasmaspiegeln an Retinol, wenn man die Werte mit denen der Auer Tiere 
vergleicht.  
Insgesamt bestätigt die Retinolkonzentration im Plasma der Leipziger Bennettwallabies und Roten 
Riesenkängurus die Ergebnisse von SCHWEIGERT et al. (1991) und SCHWEIGERT (1995). Die 
höheren Plasmawerte der Auer Wallabies sind – in Zusammenhang mit den Kenntnissen über den 
Futtergehalt an Retinol im Auer Tierpark – als individuelle Schwankungen anzusehen. Einerseits 
wurden in Aue nur 3 Tiere überprüft und andererseits weichen auch die für das Rind angegebenen 
Retinolkonzentrationen stark voneinander ab (KOLB 2001; WEISS 1998). Da kein Zusammenhang 
zwischen den verabreichten Vitamin-A-Supplementierungen und der entsprechenden 
Retinolkonzentration im Plasma bestand, ist die Bestimmung letzterer wohl auch bei den Makropoden 
nur sehr begrenzt, d. h. ausschließlich in extremen Mangelsituationen, zur Bestimmung des 
Versorgungszustandes geeignet.  
Zusammenfassend bleibt festzustellen, dass eine Hypovitaminose A sicherlich keine Rolle am 
Krankheitsgeschehen von LJD spielt. Inwieweit eine Hypervitaminose A tatsächlich an der Ätiologie 
dieser Krankheit beteiligt ist, kann nur in entsprechenden Langzeitstudien, z.B. unter Einbeziehung 
einer Bestimmung der Retinolkonzentration im Lebergewebe im Rahmen pathologischer Sektionen, 
untersucht werden. Schlussfolgernd für die Fütterung der Kängurus in Zoos bleibt festzustellen, dass 
eine zusätzliche Vitamin-A-Supplementierung in Form von injizierbaren oder oral zu verabreichenden 
Vitamin-A-Formulierungen unterbleiben sollte und der Inhalt der Makropodenpellets an Vitamin A 
vom derzeitigen Niveau (168283,50 IE/kg OS) reduziert werden sollte auf einen dem Futter für Gräser 
oder gar Konzentratselektierer vergleichbaren Gehalt (89715,10 IE/kg OS bzw. 49731,00 IE/kg OS).   
 
Da eine Stomatitis oft eine Begleiterscheinung einer chronischen Niereninsuffizienz sowohl bei Hund 
und Katze als auch beim Menschen ist (NELSON u. COUTO 1998; SEIFFERT 2000), sollte in der 
vorliegenden Arbeit abgeklärt werden, ob auch beim Känguru im Falle von LJD ein solcher 
Zusammenhang zu Nierenerkrankungen besteht. Da im Serum der an LJD erkrankten Kängurus weder 
eine Erhöhung der harnpflichtigen Substrate Harnstoff und Kreatinin, noch von Phosphor festzustellen 
war, schließt die vorliegende Untersuchung eine Nierenerkrankung als Ursache für LJD aus. Im Zoo 
Leipzig war sogar die Harnstoffserumkonzentration bei den erkrankten Bennettkängurus niedriger als 
bei den gesunden Tieren, was mit einer geringeren Nahrungsaufnahme erklärt werden kann.  
Die Harnstoff- und Kreatininwerte der gesunden Tiere bestätigen dabei die doch sehr limitierten 
Angaben aus der Literatur: Die Harnstoffkonzentration lag für die 3 in der vorliegenden Studie 
untersuchten Känguruspezies mit 7,40 mmol/l (M. rufus), 7,81 mmol/l (M. rufogriseus) und 8,05 
mmol/l (M. giganteus) im Bereich der Angaben von DEANE et al. (1997, 6,8 – 8,0 mmol/l) und etwas 
unter den ermittelten Daten von PRESIDENTE (1978) und WALLACH und BOEVER (1983). Die 
Werte der Bennettkängurus des Magdeburger Zoos lagen mit 9,69 mmol/l im Bereich der Angaben 
letzterer Autoren. Somit lässt sich der Referenzbereich für Harnstoff im Serum von Kängurus vorerst 
zwischen 6,8 bis 9,7 mmol/l festlegen. Die Angaben für Kängurus liegen damit oberhalb der 
entsprechenden Werte für Wiederkäuer (KRAFT u. DÜRR 1999). Die Werte für die 
Kreatininkonzentration bestätigen die Angaben von DEANE et al. (1997) und sind damit den 
entsprechenden Werten des Rindes vergleichbar (KRAFT u. DÜRR 1999). Inwieweit die 
nachgewiesenen Speziesunterschiede tatsächlich von Relevanz sind, muss durch weitere 
Untersuchungen belegt werden. Da Kreatinin ein Produkt des endogenen Muskelstoffwechsels ist und 
die Serumkonzentration eine gewisse Beziehung zur Muskelmasse des Individuums aufweist (KRAFT 
u. DÜRR 1999), lassen sich die höheren Werte der beiden Riesenkänguruarten im Vergleich zu den 
Bennettkängurus durch deren größeres Gewicht erklären.  
Auch die Auswertung der Sektionsprotokolle der in den an der Studie beteiligten zoologischen 
Einrichtungen verendeten Kängurus ergab keinen Zusammenhang zwischen Erkrankungen der Nieren 
und dem Auftreten von LJD. Der etwas höhere Anteil an Nierenerkrankungen unter den an LJD 
erkrankten Kängurus (20%) im Vergleich zu den anderweitig gestorbenen Tieren (16,7%) erwies sich 
als nicht signifikant.  
Insgesamt bestätigen diese Resultate die Ergebnisse von ERIKSEN (1964), der ebenfalls bei 20% der 
zur Obduktion gelangten Kängurus eine Nierenerkrankung feststellte, und auch von DURFEE und 
PRESIDENTE (1979), die bei 27% der in Südostaustralien postmortal untersuchten wildlebenden 
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Makropoden eine fokale interstitielle Nephritis diagnostizierten. Im Gegensatz dazu berichteten 
SCHRÖDER und IPPEN (1976), KRONBERGER und SCHÜPPEL (1976), SCHMIDT (1975) und 
SCHNEIDER et al. (1976) über keine oder einen verschwindend geringen Anteil an 
Nierenerkrankungen.  
 
Im Gegensatz zur humanen Parodontitis, wo D. m. momentan einen anerkannten Risikofaktor darstellt 
(RENGGLI 1997; SALVI et al. 1997; SEIFERT 2000), zeigte die vorliegende Arbeit, dass diese 
Stoffwechselstörung offenbar keine wesentliche Rolle am Krankheitsgeschehen von LJD spielt. Auch 
wenn die Herangehensweise hier mangels nachgewiesenermaßen an D.m. erkrankter Kängurus eine 
andere war als die der humanmedizinischen Studien, die im Rahmen epidemiologischer Erhebungen 
unter D.-m.-Patienten einen schlechteren parodontalen Gesundheitszustand als bei den Kontrollen 
feststellten (SALVI et al. 1997), so können die in der vorliegenden Arbeit im Vergleich zu den 
gesunden Makropoden nachgewiesenen niedrigen Glukosekonzentrationen der an LJD erkrankten 
Roten Riesenkängurus und Bennettwallabies eine primäre Rolle eines D.m. an der Entstehung von 
LJD nicht bestätigen. Dies schließt jedoch nicht aus, dass bei entsprechender bakterieller Besiedelung 
der Maulhöhle und  sich daraus entwickelnder LJD eine bestehende, persistierende Hyperglykämie aus 
den aus der Humanmedizin bekannten Gründen (SALVI et al. 1997) zu einer Verschlimmerung des 
klinischen Bildes beitragen kann. Allerdings zeigte ein in einem Bestand mit LJD lebendes weibliches 
Rotes Riesenkänguru mit hyperglykämischen Werten bei 4 Blutentnahmen über einen Zeitraum von 2 
Jahren und einer Durchschnittsglukosekonzentration von 10,15 mmol/l bis heute keine Anzeichen 
dieser Krankheit. Somit scheint eine längerdauernde Hyperglykämie auch bei entsprechenden 
bakteriologischen Voraussetzungen nicht in Lage zu sein, LJD zu induzieren. Die Rolle von D. m. an 
der Entstehung von LJD ist - obwohl grundsätzlich zumindest auch beim Roten Riesenkänguru 
vorkommend (GRIFFITHS et al. 1969) -  demzufolge zu vernachlässigen.    
Die ermittelte durchschnittliche Glukosekonzentration sowohl der Roten Riesenkängurus als auch der 
Bennettwallabies war höher als die bisher aus der Literatur für Makropoden bekannten Angaben 
(TYNDALE-BISCOE 1973; PRESIDENTE 1978; FREUDENBERGER u. NOLAN 1993; DEANE et 
al. 1997), wobei insbesondere die Werte der Leipziger Kängurus sehr hoch lagen. Dabei sind mehrere 
Faktoren zu beachten: In allen Fällen wurden die Tiere mit a2-Adrenergika (Xylazin, Medetomidin) 
narkotisiert und diese haben zumindest beim Rind die Eigenschaft, eine Hyperglykämie zu induzieren 
(ARNEMO u. SOLI 1993; FREY et al. 1996; LÖSCHER et al. 2002; RANHEIM et al. 2000). 
Inwieweit die Verwendung von Xylazin anstelle von Medetomidin bei den Leipziger Tieren deren 
höheren Glukosewerte verursacht haben, bleibt unklar. Allerdings waren auch die Ergebnisse 
innerhalb der mit Medetomidin immobilisierten Kängurus unterschiedlich, indem die Magdeburger 
Grauen Riesenkängurus und Bennettkängurus mit 4,17 bzw. 4,06 mmol/l eine niedrigere 
Blutglukosekonzentration als die Hallenser (5,77 mmol/l) und Auer (6,23 mmol/l) Bennettkängurus 
aufwiesen. Im Gegensatz zu FREUDENBERGER und NOLAN (1993), die eine um 18% höhere 
Blutplasmaglukosekonzentration bei manuell fixierten Euros im Vergleich zu sedierten Tieren 
feststellten, hatte das Fangen der Tiere in der vorliegenden Arbeit offensichtlich keinen Einfluss auf 
die Blutglukosekonzentration: Obwohl die Tiere in Halle, Magdeburg und Aue zur Injektion der 
Anästhetika eingefangen und fixiert wurden, lagen die Werte für die Glukosekonzentration unterhalb 
der der Leipziger Kängurus, die per Blasrohr und damit wesentlich stressfreier immobilisiert werden 
konnten.  
Den wesentlichsten Einfluss auf die Blutglukosekonzentration scheint somit die Fütterung auszuüben, 
und zwar in zweierlei Hinsicht: Einerseits scheint eine langfristige Fütterung auf hohem 
Energieniveau, wie sie im Leipziger Zoo erfolgte, zu erhöhten Blutglukosespiegeln zu führen. Dies 
steht in Übereinstimmung mit Erkenntnissen aus der Nutztierernährung, wo beim Rind eine niedrigere 
Blutglukosekonzentration als beim konzentratreich ernährten Stier festgestellt wurde (DOECKE 
1994). Andererseits ist offensichtlich der Zeitpunkt der letzten Fütterung auch bei den Makropoden 
von Bedeutung: Zwar werden die löslichen KH nahezu vollständig im Vormagen abgebaut (DELLOW 
u. HUME 1982c) und die Leber gibt sowohl im nüchternen als auch gefütterten Zustand Glukose in 
den Blutkreislauf ab (BALLARD et al. 1969), aber da die Abgabe der Glukose aus der Leber in den 
Blutkreislauf nach der Futteraufnahme zumindest beim Quokka größer ist als im nüchternen Zustand 
(BALLARD et al. 1969), dürfte eine vorhergehende Fütterung die Blutglukosewerte bei den Kängurus 
- wenn auch nicht so stark wie bei Fleischfressern oder dem Menschen – erhöhen. Somit ist es wichtig 
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zu wissen, dass bei keinem der manipulierten Kängurus eine genaue Angabe über die letzte erfolgte 
Futteraufnahme möglich war.  
Der Versuch, über eine Bestimmung des Fruktosamins die Einschätzung der Glukosewerte zu 
verbessern, wurde nicht weiter verfolgt. Zum einen ergab die Auswertung der Glukosewerte keine 
hyperglykämischen Werte bei den an LJD erkrankten Kängurus im Vergleich zu den gesunden 
Makropoden und zum anderen schwankten die stichprobenartig ermittelten Fruktosaminwerte doch 
sehr stark. Fruktosamin, für das beim Menschen einen Referenzbereich von 205 – 285 µmol/l 
angegeben wird und mit dessen Hilfe ein Zeitraum von 2 – 3 Wochen zur Diabetesüberwachung 
abgedeckt werden kann, eignet sich auch beim Rind zur Einschätzung einer Hyperglykämie 
(HASEGAWA et al. 1999). Bei den Kängurus mit Glukosewerten von £ 7,08 mmol/l wurde 
Fruktosamin mit einer Konzentration zwischen 270,7 – 639,4 µmol/l nachgewiesen. Da bisher keine 
Angaben aus der Literatur über die physiologische Fruktosaminkonzentration von Kängurus vorliegen 
und die vereinzelt ermittelten Werte in der vorliegenden Arbeit sehr stark differierten, hätte es einer 
sehr umfangreichen Anzahl an parallelen Bestimmungen von Glukose und Fruktosamin bedurft, um 
letzteres wirklich zur Bewertung der Glukosewerte heranziehen zu können. Darauf wurde jedoch im 
Rahmen der vorliegenden Studie verzichtet. Die ermittelten Werte können damit bis zur 
Veröffentlichung umfassenderer Studien als grobe Orientierungswerte dienen. Sie deuten jedoch 
darauf hin, dass der Referenzbereich beim Känguru offensichtlich weiter zu fassen und höher 
einzustufen ist als beim Menschen.   
Abschließend bleibt festzustellen, dass ein möglicher D. m. bei den Kängurus hinsichtlich seiner 
Bedeutung bei der Entstehung von LJD zu vernachlässigen ist. Die Blutglukosekonzentration der 
Kängurus scheint höher zu liegen als das die bisherigen, vereinzelten  Angaben aus der Literatur 
vermuten lassen und sie sollte auch möglichst nach einer Phase des zeitweiligen Futterentzugs, 
insbesondere des Konzentratfutters, bestimmt werden, um besser vergleichbare Werte zu erhalten.        
 
5. 3. Herpesvirusinfektion 
 
Das HSV-1 gilt als Erreger der primär herpetiformen Gingivostomatitis, welche vor allem bei Kindern 
ohne AK eine Entzündung der gesamten Mukosa mit Bläschenbildung und deren anschließender 
Ulzerierung hervorruft (HOLMSTRUP u. WESTERGARD 1999; SEIFERT 2000). Des Weiteren 
konnte in einigen epidemiologischen Untersuchungen eine Assoziation zwischen Infektionen mit 
verschiedenen Herpesviren und einer gleichzeitig bestehenden parodontalen Erkrankung gezeigt 
werden (PARRA u. SLOTS 1996; CONTRERAS et al. 1997; CONTRERAS et al. 1999; KAMMA et 
al. 2001), wobei CONTRERAS et al. (1999) auch ein gehäuftes Auftreten einiger pathogener 
gramnegativer Anaerobier bei Patienten mit viralen Mischinfektionen unterschiedlicher Herpesviren 
beobachteten. Die Ergebnisse dieser Studien und das Vermögen der Herpesviren, die Immunantwort 
negativ zu beeinflussen (CONTRERAS et al. 1999; CONTRERAS u. SLOTS 2000), veranlassten 
CONTRERAS und SLOTS (2000) zu der Annahme, dass eine gingivale Infektion mit bestimmten 
Herpesviren ein übermäßiges Wachstum pathogener Bakterien ermöglichen könnte und damit 
ursächlich an der Entstehung einer Parodontitis beteiligt sein dürfte. Der episodische Charakter 
parodontaler Erkrankungen wäre diesen Autoren zufolge dann eine Folge sich wiederholender 
Reaktivierungen einer latenten Herpesvirusinfektion. Da auch eine Infektion sowohl mit dem MaHV-1                      
[(Parma Wallaby Herpesvirus), FINNIE et al. 1976, ACLAND 1981] als auch mit dem MaHV-2 
[(Dorcopsis Wallaby Herpesvirus), CALLINAN u. KEFFORD 1981; WILKS et al. 1981] mit 
entzündlichen Veränderungen einschließlich Ulzerationen im Bereich der Schleimhäute einhergeht, 
die Reaktivierung einer latenten Infektion mit MaHV-1 bei M. giganteus durch Dexamethasongaben 
zu induzieren war (GULIANI et al. 1999) und ASHTON (1982) über eine im Vergleich mit dem 
typischen, eher chronischen Verlauf von LJD mehr akute, mit 57 Todesfällen in 4 Monaten 
seuchenhaft verlaufende, eitrige Parodontitis bei Bennettkängurus berichtete, sollte in der 
vorliegenden Arbeit eine mögliche Rolle vom MaHV-1 oder vom MaHV-2 bei der Entstehung von 
LJD untersucht werden.  
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie konnten eine solche Beteiligung der makropodalen 
Herpesviren an LJD insgesamt nicht bestätigen. Zwar waren einerseits die Populationen der Roten 
Riesenkängurus in den 3 untersuchten Zoos, in denen LJD ein großes Problem darstellt, auch 
hochgradig mit beiden Herpesviren durchseucht, aber andererseits hatten nur 2 von 21 an LJD 
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leidenden Bennettwallabies AK gegen eines der beiden Herpesviren gebildet. Auch die Tatsache, dass 
sich die AK-Titer zwischen gesunden und an LJD erkrankten Roten Riesenkängurus nicht 
unterschieden, lässt vermuten, dass Herpesviren am Krankheitsverlauf von LJD nicht beteiligt sind. 
Der Nachweis von AK gegen beide Herpesviren bei den beiden Grauen Riesenkängurus des 
Magdeburger Zoos und die negativen Ergebnisse bei den Bennettwallabies in der gleichen Einrichtung 
sprechen ebenfalls gegen eine ursächliche Beteiligung von MaHV-1 und/ oder MaHV-2 an LJD, da 
die Population der Grauen Riesenkängurus in Magdeburg stets frei von LJD war und diese Krankheit 
im Bestand der Bennettkängurus über Jahre ein großes Problem darstellte.  
Die Interpretation der Titerverläufe bei den 5 akut an LJD erkrankten Roten Riesenkängurus ist 
schwierig. Nach BALLEW (2000) gelten mehr als 4fache Titererhöhungen zwischen den 
Serumproben als signifikant, wobei der Zeitpunkt der Probenentnahme extrem wichtig ist, da im Falle 
der verspäteten Gewinnung der ersten Serumprobe möglicherweise bereits hohe AK-Titer vorliegen 
und somit in der entsprechenden Paarprobe keine Erhöhung mehr festgestellt werden kann. Im Falle 
einer Herpesvirusinfektion sollte die Entnahme der ersten Blutprobe daher nicht später als 10 Tage 
nach Eintreten der klinischen Symptome erfolgen, da zumindest beim Rind im Falle einer 
Erstinfektion mit BHV-1  bzw. einer Reaktivierung einer latenten Infektion mit diesem Virus die 
ersten AK ca. 10 Tage post infectionem im Serum festzustellen sind (GUY u. POTGIETER 1985; 
BABIUK et al. 1996; TURIN et al. 1999). Der empfohlene Intervall zwischen beiden Proben liegt bei 
2 bis 3 Wochen (BALLEW 2000; TIZARD 2000). Ob diese Angaben auch für Makropoden so 
anzuwenden sind, ist nicht bekannt. Folgende Eigenheiten in der Immunantwort der Marsupialier 
müssen bei der Testauswertung berücksichtigt werden: Die Immunantwort scheint langsamer zu 
erfolgen (JURD 1994; TIZARD 1996), wodurch zum einen der Zeitpunkt der ersten Probenentnahme 
später erfolgen und zum anderen das Intervall bis zur zweiten Probengewinnung länger sein könnte. 
Zwar wurden bei einzelnen Makropoden bereits verschiedene Immunglobulinklassen und die für ihre 
Kodierung verantwortlichen Gene isoliert und sequenziert, aber die Möglichkeit zum 
Immunglobulinklassenwechsel ist bei den Marsupialiern wahrscheinlich geringer ausgeprägt als bei 
den Eutheriern (OLD u. DEANE 2000), was eine durch IgM dominierte Immunantwort bedeuten 
würde. Diese Tatsache allein sollte jedoch keinen allzu großen Einfluss auf die Ergebnisse des 
durchgeführten SNT ausüben, da im Neutralisationstest IgM die größte Rolle spielt (TIZARD 2000). 
Da aber auch die beobachteten AK-Level insbesondere der sekundären Immunantwort niedriger zu 
sein scheinen (OLD u. DEANE 2000), ist zu überlegen, ob bei den Makropoden wirklich erst eine 
4fache Titererhöhung als signifikant anzusehen ist. In der vorliegenden Untersuchung sind bei 4 der 5 
Roten Riesenkängurus Titerbewegungen zu verzeichnen, wobei 3 Tiere abnehmende Titer aufweisen 
und bei einem Tier die Titer ansteigen. Ob es bei den Tieren mit den festgestellten Titerabnahmen 
während eines bereits 1-2 Monate früher erfolgten LJD-Ausbruchs, der beim 4. M. rufus nicht zu 
verzeichnen war, einen Titeranstieg gegeben hat und nun beim erneuten, in dieser Studie untersuchten 
LJD-Schub somit bereits ein Absinken der AK-Level zu verzeichnen ist, bleibt spekulativ, ist aber 
nicht auszuschließen. Letztendlich ist lediglich beim vierten Roten Riesenkänguru eine 4fache 
Titererhöhung gegen MaHV-1 und ein zweifacher Titeranstieg gegen MaHV-2 zu verzeichnen, was 
eine Beteiligung dieser Viren an LJD unterstützen könnte. Im Wissen jedoch um die Resultate 
insbesondere der MaHV-1- und MaHV-2-AK-freien, aber an LJD erkrankten 19 Bennettwallabies ist 
dieser Titeranstieg (und wären auch die  spekulierten Titerantiege bei den anderen 3 Kängurus) eher als 
Reaktivierung einer latenten Herpesvirusinfektion infolge der Einwirkung eines Triggerfaktors (in 
diesem Falle eben LJD oder aber die zur Manipulation notwendige Narkose bzw. der damit 
einhergehende Stress) anzusehen. Gleiches lässt sich für das Bennettkänguru sagen, bei dem es über 
einen Zeitraum von 9 Monaten, während denen das Tier chronisch an LJD erkrankt war, einen 
vergleichbaren Titeranstieg gegeben hat. Superinfektionen mit anderen bakteriellen oder viralen 
Erregern werden sowohl für das HSV (ESMANN 2001) als auch für das BHV-1 (TURIN et al. 1999) 
als mögliche Triggerfaktoren genannt. Da eine Reaktivierung des MaHV-1 bei M. giganteus mittels 
Dexamethasongaben in gleicher Art und Weise wie beim BHV-1 auszulösen und von einer 
Serokonversion begleitet war sowie im Trigeminusganglion, einem für a-Herpesviren typischen Ort 
der Latenz, MaHV-1-DNA gefunden wurde (GULIANI et al. 1999), sollten die für die oben genannten 
Herpesviren geltenden Triggerfaktoren auch eine Reaktivierung der makropodalen Herpesviren 
auslösen können. Im Zusammenhang mit dem unten zu diskutierenden zumindest für M. rufus 
nachgewiesenen hohen Durchseuchungsgrad hätte diese Tatsache durchaus Konsequenzen für die 
Haltung und besonders die Behandlung von Riesenkängurus: Die Einwirkung möglicher 
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Triggerfaktoren ist somit insbesondere bei Roten Riesenkängurus auf ein Minimum zu reduzieren. Da 
das Bemühen um die Vermeidung von Triggerfaktoren wie Transport, Stress oder das Auftreten 
möglicher Nahrungsdefizite in jeder zoologischen Einrichtung selbstverständlich ist, liegt die größte 
Bedeutung des Wissens um die hohe Durchseuchung von M. rufus in Schlussfolgerungen für die 
medizinische Behandlung von Kängurus: Der Einsatz von Kortikosteroiden ist besonders kritisch zu 
sehen und da dentale Manipulationen und oro-fasziale Chirurgie zu den Triggerfaktoren gehören, ist 
nach solchen Eingriffen, z.B. im Zuge einer LJD-Behandlung, mit einer Reaktivierung zu rechnen. In 
der Humanmedizin werden prophylaktische Behandlungen gegen HSV zum Teil für solche Personen 
empfohlen, die bekannte Triggerfaktoren besitzen und diesen während eines im voraus bekannten 
Zeitraumes, z.B. erhöhte UV-Exposition während eines Ski- oder Strandurlaubs, unterliegen werden 
(ESMANN 2001). Des Weiteren wird eine prophylaktische Behandlung bei immundefizienten 
Patienten mit HSV-AK-Titern >/= 1:16 im Zusammenhang mit einer Knochenmarktransplantation 
oder Chemotherapie empfohlen (WOOD 1998) und LONNQVIST et al. (1993) konnten bakterielle 
Infektionen bei Patienten mit akuter Leukämie durch Behandlung gegen HSV reduzieren. Da zwar 
eine ausreichende in-vitro-Hemmung von Bromvinyldesoxyuridin gegen beide makropodalen 
Herpesviren nachgewiesen (SMITH 1996; SMITH u. WHALLEY 1998), aber dessen Verträglichkeit 
bei Kängurus noch nicht untersucht wurde, kann eine prophylaktische Behandlung vor einem 
kritischen Zeitpunkt, beispielsweise einer geplanten chirurgischen Intervention, heute noch nicht 
empfohlen werden. Unter Berücksichtigung der Tatsache, dass eine Reaktivierung einer latenten 
Herpesvirusinfektion mit einer Virusfreisetzung einhergeht, muss die Isolierung des dem Triggerfaktor 
unterliegenden Tieres in Betracht gezogen werden, um eine Infektion anderer Tiere zu vermeiden. 
Beim Rind konnte vom 5. bis 9. Tag (HAGE et al. 1996) bzw. vom 4. bis 15. Tag (LEMAIRE et al. 
2000) nach Dexamethasongabe BHV-1 aus Nasentupfern isoliert werden und GULIANI et al. (1999) 
gelang dies beim Östlichen Grauen Riesenkänguru mit MaHV-1 vom 9. bis 14. Tag nach der 
Dexamethasongabe. Da letztere jedoch erst am 21. Tag erneut eine Probe entnahmen, sollte der 
Zeitraum der Isolation des zu behandelnden Tieres 3 Wochen nach dem kritischen Tag umfassen.  
Die nahezu 100%ige Durchseuchung der Roten Riesenkängurus in den 3 Zoos in Leipzig, Emmen und 
Dortmund mit beiden makropodalen Herpesviren liegt im Bereich der bekannten Zahlen für das HSV-
1 (MAYER et al. 1995; USTACELEBI 2001). Sie übertrifft jedoch die für das BHV-1 bekannten 
Werte (BOHRMANN et al. 1988; GHRAM u. MINOCHA 1990; LYAKU et al. 1991; 
RENUKARADHYA et al. 1996; CASTRUCCI et al. 1997; OBANDO et al. 1999; TEKES et al. 1999; 
BOELAERT et al. 2000). Dies dürfte zum Teil damit zu begründen sein, dass in der vorliegenden 
Arbeit alle 3 untersuchten Bestände positiv waren, während in den oben genannten Studien zur 
Verbreitung von BHV-1 stets auch ein Anteil von negativen Herden mit in die Untersuchung 
einbezogen worden war und sich damit der Gesamtanteil serologisch positiver Reagenten verringerte. 
Trotzdem lag der Anteil BHV-1-positiv getesteter Kühe  auch innerhalb der Herden zumindest in 
Belgien (BOELAERT et al. 2000) und Zentralitalien (CASTRUCCI et al. 1997) unter den hier 
ermittelten Werten für MaHV-1 und MaHV-2 bei M. rufus. Dies ist wahrscheinlich mit der geringeren 
Gruppengröße der gehaltenen Riesenkängurus einerseits und den damit prozentual höheren 
Zukaufsraten von Tieren aus Fremdbeständen andererseits zu erklären. Wenn das epidemiologische 
Verhalten der makropodalen Herpesviren auch nur annähernd ähnlich dem von BHV-1 ist, bei dem ein 
infektiöses Tier durchschnittlich 7 (HAGE et al. 1996) bzw. 5,6 (VONK NOORDEGRAAF et al. 
1998) andere Tiere im Bestand infiziert, dann reicht in den meisten Zoos wohl ein virusfreisetzendes 
Känguru aus, um den gesamten Bestand zu infizieren. In Milchviehherden mit über 2% Zukaufsraten/ 
Jahr werden über 50% der Ausbrüche an IBR durch die Reaktivierung einer latenten Infektion bei 
serologisch positiven Tieren während des Transportes ausgelöst (VONK NOORDEGRAAF et al. 
1998). Da die Zukaufsraten in den meisten zoologischen Einrichtungen aufgrund der geringen Anzahl 
gehaltener Tiere über 2% liegen dürften, ist das Risiko, dass ein Bestand an Roten Riesenkängurus 
infiziert wird, als hoch einzuschätzen. Um eine Infektion auf dem oben genannten Weg zu vermeiden, 
ist eine mindestens 3wöchige Quarantäne der erworbenen Roten Riesenkängurus zu empfehlen.   
Die Korrelation der MaHV-1-AK-Titer mit dem Alter der Tiere bestätigt ebenfalls die Werte für HSV-
1 und HSV-2 sowie BHV-1 (BOHRMANN et al. 1988; GHRAM et al. 1990; MAYER et al. 1995; 
USTACELEBI 2001). Dabei scheint das kritische Alter zwischen 2 und 3 Jahren zu liegen, was wohl 
damit zu begründen ist, dass Rote Riesenkängurus in diesem Alter geschlechtsreif werden 
(NEWSOME 1998). Beim Rind lag das kritische Alter mit einer sprunghaften Erhöhung der positiven 
Reagenten ca. bei 12 Monaten (BOHRMANN et al. 1988; GHRAM u. MINOCHA 1990) und damit 
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ebenfalls zum Zeitpunkt des Eintritts der Geschlechtsreife. Zum Teil bestätigt auch die Arbeit von 
VAN NIEUWSTADT und VERHOEFF (1983) die Altersabhängigkeit der Serokonversion gegenüber 
Herpesviren: Zwar stellten die Autoren einen zyklischen Verlauf der BHV-1-Infektionen innerhalb der 
Herden fest, wobei während eines IBR-Ausbruchs Tiere aller Altersklassen infiziert werden können, 
aber der prozentuale Anteil der infizierten Rinder war bei den jüngeren Tieren geringer.  
Insgesamt reagierten jeweils 37% der getesteten Kängurus positiv gegen MaHV-1 und MaHV-2. 
Diese Werte bestätigen weitestgehend die Resultate von WEBBER und WHALLEY (1978) sowie von 
WILKS et al. (1981) und liegen unter den Angaben von KERR et al. (1981). Diese Tatsache ist 
dadurch zu erklären, dass in der vorliegenden Studie neben den Testergebnissen von M. rufus und M. 
giganteus auch die von M. rufogriseus mit einem niedrigen Anteil positiver Reagenten in das 
Gesamtergebnis mit einfließen. Gleiches trifft auf die Arbeiten der erstgenannten Autoren zu, die 
ebenfalls mehrere Känguruspezies untersuchten. Im Gegensatz dazu gewannen KERR et al. (1981) 
ausschließlich Sera von den beiden Grauen Riesenkänguruarten M. fuliginosus und M. giganteus. 
Letztgenannte Spezies hatte jedoch auch in den Studien von WEBBER und WHALLEY (1978) und 
WILKS et al. (1981) sowie in der vorliegenden Arbeit einen hohen Anteil positiver Reagenten zu 
verzeichnen. Im Gegensatz dazu besaß lediglich eines von 4 (WILKS et al. 1981) bzw. keines von 6 
(WEBBER u. WHALLEY 1978) getesteten Bennettwallabies AK gegen MaHV-2 bzw. MaHV-1.           
Diese Ergebnisse werden durch die niedrige Zahl seropositiver Bennettkängurus in den hier 
untersuchten europäischen Zoos bestätigt. Über die Ursachen der großen Unterschiede hinsichtlich des 
Auftretens von Herpes-AK zwischen den Riesenkänguruarten M. rufus und M. giganteus einerseits 
und M. rufogriseus andererseits kann nur spekuliert werden. Eine mögliche Erklärung ist, dass 
Bennettkängurus – im Gegensatz zu den Riesenkänguruarten – mehr solitär leben. Schließlich führten 
auch GEIGER et al. (1990) die Unterschiede in der Häufigkeit des Auftretens von AK gegen BHV-1 
zwischen den kommunalen und kommerziellen Rindergebieten in Namibia auf erhöhte 
Kontaktmöglichkeiten unter den Tieren in zuerst genannten Gebieten zurück. Diese Vermutung wird 
dadurch bestätigt, dass von den in den Arbeiten von WEBBER und WHALLEY (1978) sowie WILKS 
et al. (1981) getesteten Parma- und Tammarwallabies, beides solitär lebende Makropoden, ebenfalls 
nur wenige Tiere seropositiv waren, wobei lediglich in einer Gruppe mit 10 klinisch erkrankten 
Tammarwallabies während eines akuten Ausbruchs 15 der 27 Tiere Herpestiter aufwiesen. 
Demgegenüber hatten die mehr sozial lebenden Fels- und Buschkängurus einen höheren Anteil 
positiver Reagenten zu verzeichnen (WEBBER u. WHALLEY 1978; WILKS et al. 1981). Da jedoch 
auch die solitär lebenden Bergkängurus zumindest in Gefangenschaft einen hohen Verseuchungsgrad 
aufwiesen, müssen noch weitere Untersuchungen zur Epidemiologie der beiden makropodalen 
Herpesviren unternommen werden. In dieser Hinsicht bleibt es zumindest bemerkenswert, dass es 
während des gesamten Untersuchungszeitraumes von 3 Jahren im Zoo Halle trotz des in der Gruppe 
lebenden AK-positiven Männchens zu keiner dauerhaften Serokonversion bei anderen Wallabies 
gekommen ist. Betrachtet man die Studie von ACLAND (1981) zum Krankheitsverlauf bei 
Parmawallabies und die Resultate der auf den Macquarie animal yards gehaltenen Tammarwallabies 
(WEBBER u. WHALLEY 1978), so ist davon auszugehen, dass im Falle eines Krankheitsausbruchs 
auch bei diesen solitären Arten ein hoher Anteil der Tiere einer Gruppe infiziert wird. Demzufolge ist 
es entweder während des gesamten Zeitraumes von 3 Jahren im Zoo Halle zu keiner Reaktivierung 
auch nur eines der beiden Viren gekommen oder – berücksichtigt man die einmalige Serokonversion 
bei einem anderen Tier mit einem Titer von 1:4 und die Titererhöhung über die letzten 9 Monate bei 
dem seropositiven Männchen – die Bennettwallabies sind nicht sehr empfindlich gegenüber den 
beiden hier getesteten Herpesviren und können die Infektion lokal begrenzen, ohne dass es zu einer 
systemischen Immunglobulinbildung kommt.  
Solange letztere Tatsache noch nicht bestätigt ist, müssen die Schlussfolgerungen für die Riesen- und 
die Bennettkängurus hinsichtlich einer MaHV-1- und MaHV-2-Bekämpfung unterschiedlich ausfallen. 
Beim derzeitigen Kenntnisstand ist es sicherlich empfehlenswert, die wenigen positiven Reagenten 
unter den Bennettkängurus aus den jeweiligen Gruppen zu entfernen. Bei den Roten Riesenkängurus 
und wahrscheinlich auch bei beiden Grauen Riesenkänguruarten stellt sich die Situation anders dar, da 
sowohl MaHV-1 als auch MaHV-2 in den Zoopopulationen endemisch zu sein scheinen. Am 
geeignetesten wäre der Einsatz eines markierten Impfstoffes. Da jedoch momentan weder 
ausreichende Kenntnisse über die Pathogenese der Herpesinfektionen bei den Riesenkängurus noch 
genügend Informationen über die den Zoos entstehenden wirtschaftlichen Verluste (Todesfälle 
einschließlich Jungtierverlusten, Krankheitsfälle und sich ergebende Behandlungskosten) vorliegen, ist 
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die Entwicklung und Herstellung einer solchen Vakzine nicht realistisch. Insofern bleibt nur die 
ernüchternde Tatsache, dass eine möglichst geschlossene Durchseuchung der Bestände mit stabilen 
AK-Titern angestrebt werden sollte, was dann die oben erwähnten Quarantänemaßnahmen überflüssig 
machen würde.                     
 
6. Schlussfolgerungen 
 
Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit unterstützen die These, dass es sich bei LJD primär um eine 
Infektionskrankheit mit bestimmten gramnegativen, fakultativ anaeroben Bakterien handelt, wobei F. 
nucleatum zumindest in der vorliegenden Studie die größte Bedeutung hatte. Diese Erreger allein 
reichen jedoch nicht aus, da es zwar ohne bakterielle Infektion keine LJD gibt, aber nicht jede 
Infektion mit diesen Pathogenen zu LJD führt. Weitere prädisponierende Faktoren müssen gegeben 
sein, damit letztendlich LJD eintritt. Den Resultaten der hier vorliegenden Arbeit zufolge spielen 
diesbezüglich Diabetes mellitus, Nierenerkrankungen, Infektionen mit MaHV-1 oder MaHV-2 und 
eine Hypovitaminose A keine Rolle im Entstehungsprozess von LJD. Andere Nahrungsimbalanzen 
können nicht vollständig als prädisponierende Faktoren für LJD ausgeschlossen werden, da in keiner 
der hier untersuchten Tierhaltungen, in denen LJD in der Vergangenheit ein ernsthaftes 
Bestandsproblem darstellte, eine nach allen Gesichtspunkten hin ausgewogene Fütterung erfolgte. So 
wurde im Zoo Leipzig durch die hohe Energie - und RP-Zufuhr eine azidotische Stoffwechsellage 
induziert, im Hallenser Zoo waren der Rfa-Gehalt der Nahrung zu gering sowie das Verhältnis von Ca 
zu P zu niedrig und die Magdeburger Bennettkängurus erhielten ebenfalls nicht ausreichend Ca, 
wodurch auch hier das Verhältnis von Ca zu P in der Futter-TS nicht optimal war. Allerdings konnte 
beim direkten Vergleich der gesunden mit  den an LJD erkrankten Tieren weder eine Störung im Ca-
P-Stoffwechsel noch eine azidotische Stoffwechsellage bei den erkrankten Makropoden nachgewiesen 
werden, wodurch die Bedeutung letztgenannter Fütterungsfehler für die Entstehung von LJD als eher 
gering einzuschätzen ist. Die Relevanz der in den einzelnen Zoos nachgewiesenen zum Teil sehr 
starken Überversorgung mit Vitamin A sowie der im Vergleich zu gesunden Tieren erhöhten 
Retinolplasmaspiegel der an LJD erkrankten Roten Riesenkängurus für die Pathogenese von LJD 
muss durch weitere Untersuchungen abgeklärt werden (Abb. 43).  
 
Unter Einbeziehung der bisherigen Veröffentlichungen zu LJD und der bekannten Informationen über 
den Lebensraum, die soziale Struktur sowie die Ernährung der Kängurus ergeben sich aus den 
Ergebnissen der vorliegenden Arbeit die in Tab. 37 genannten Konsequenzen für die Haltung von 
Roten Riesenkängurus und Bennettwallabies. 
 
Die in der vorliegenden Arbeit verwendete formalininaktivierte, bestandsspezifische Adsorbatvakzine 
war über einen Zeitraum von 3,5 Jahren nicht in der Lage, eine Erhöhung der spezifischen AK gegen 
F. necrophorum zu induzieren und den Anteil der durch LJD verursachten Todesfälle zu senken. 
Lediglich im Leipziger Zoo scheint infolge des Einsatzes dieses Impfstoffes eine bessere 
Ansprechbarkeit der erkrankten Tiere gegenüber einer Behandlung mit Antibiotika zu bestehen. Im 
Ergebnis dessen kann der parenterale Einsatz einer entsprechenden bestandsspezifischen Vakzine zur 
Prophylaxe von LJD nicht generell empfohlen werden. Auch in den beiden an der Studie beteiligten 
Zoos in Halle und Leipzig wurde und wird unterschiedlich verfahren: Während die Impfung im 
Hallenser Zoo nicht mehr Bestandteil der Gesundheitsfürsorge bei den Bennettkängurus ist, werden 
die Kängurus in Leipzig weiterhin geimpft.  
Da jedoch LJD eine schwer zu behandelnde und verlustreiche Krankheit darstellt, ist der Wunsch nach 
einer erfolgreichen Prophylaxe groß. Die Entwicklung eines oral zu verabreichenden Impfstoffes, evtl. 
unter Einbeziehung gentechnischer Methoden, erscheint dabei am erfolgversprechendsten. Sollte nach 
gegenwärtigem Wissensstand der Einsatz einer formalininaktivierten, bestandsspezifischen 
Adsorbatvakzine erwogen werden, so müssen die isolierten Erreger auf ihre Immunogenität hin 
untersucht werden. Des Weiteren sollte Al(OH)3 als Adjuvans verwendet werden, da es offensichtlich 
von den Kängurus ohne Nebenwirkungen an der Inokulationsstelle toleriert wird.              
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Tab. 37: Schlussfolgerungen für die Haltung von Kängurus in Zoologischen Gärten   
Maßnahme Ziel 
 
Haltung 
 
 
Die Tiergruppen sollten entsprechend dem sozialen Verhalten der 
Känguruarten zusammengesetzt sein. Die großen Känguruarten 
können in Gruppen mehrerer Tiere entsprechend der Gehegegröße 
gehalten werden, wobei – auch wenn sich die adulten Männchen 
gegenseitig meist gut tolerieren – möglichst nur ein erwachsenes 
Männchen in der Herde leben sollte. M. rufogriseus ist eine mehr 
solitäre Spezies, wobei das weibliche Tier mit seinem Nachwuchs 
und/ oder mit einem Männchen zusammenlebt. Gruppen von 1-2 
Weibchen + eigenem Nachwuchs + Männchen sind anzustreben.   
   
Stressvermeidung 
Riesenkängurus und Wallabies nicht gemeinsam auf einer Anlage 
halten 
Stressvermeidung 
Beachtung der unterschiedlichen 
epidemiologischen Situation von MaHV-1 
und MaHV-2  unter Riesenkängurus und 
Wallabies  
 
Ausreichend Versteckmöglichkeiten (Gehegestrukturierung) v.a. 
bei M. rufogriseus 
 
Stressvermeidung 
Geschlossene Grasdecke (Biomasse > 200 kg/ha), bewachsen mit 
Weidegräsern (Weidelgras, Wiesenrispe, Rotschwingel)  
bessere Ernährung (Weidegräser sind 
mineralstoff- und vitaminreich) 
Reduzierung der Keimbelastung (RR graben 
bei Biomasse <200 kg/ha nach Futter)    
Nach Möglichkeit Wechselweide (Umtriebsweide) Erhaltung der geschlossenen Grasdecke 
Reduzierung der Keimbelastung 
 
Mehrere, überdachte, nach Möglichkeit mit durchlässigen oder 
leicht zu reinigenden Böden versehene Futterstellen  
 
Reduzierung der Keimbelastung 
Grundfutter in Heuraufen und Konzentratfutter in Futternäpfen 
verabreichen, niemals vom Boden aus füttern!  
 
Reduzierung der Keimbelastung 
Fließende Trinkwasserquelle oder Tränkeautomat  
 
Reduzierung der Keimbelastung 
Unterkünfte räumlich so großzügig und mit Trennwänden gestalten, 
dass die Tiere während strenger Frostperioden auch einige Tage 
vollständig im Haus gehalten werden können (wichtiger für große 
Känguruarten, da M. rufogriseus auch Frostperioden einschl. 
Schnee gut verträgt); auch im Haus mehrere Futterstellen und 
Tränkeautomat/ fließende Trinkwasserquelle   
 
Stressvermeidung 
Tägliche Reinigung des Geheges und der Stallanlagen, 
Futterplätze eventuell zweimal täglich (je nach Gruppengröße) 
Reduzierung der Keimbelastung  
(Infektiösität F. necrophorum dosisabhängig 
und in Kotsuspension erhöht) 
 
Fütterung 
 
 
Heu ad libitum, Grünfutter entsprechend der Jahreszeit  
150g (M. rufogriseus) bzw. 450g (M. rufus, M. giganteus) 
Makropodenpellets oder Pellets für Gräser (MazuriÒ)/ adultem Tier  
kein Saftfutter  
 
Bedarfsgerechte Fütterung, insbesondere 
Vermeidung von Azidose und 
Mineralstoffdefiziten 
Reduzierung der Keimbelastung (Saftfutter) 
 
 
 
 94
Maßnahme Ziel 
 
Reinigung (R) und Desinfektion (D)   
 
alle 2 Monate, mind. 2x/ Jahr 
Stallanlagen 
Trockenreinigung 
Nassreinigung 
   Einweichen: 3h, 1,5 l H2O/m
2, kurz vor R 0,2-0,3 l H2O/ m
2 
   Hochdruck-R: 13-15 l H2O/min, 75 – 120 bar, Temp. 40°C 
   Trocknen: evtl. Lüftung zuschalten 
Desinfektion 
   schnell wirksame Desinfektionsmittel (DM), da unter    
   Zoobedingungen meist während weniger Stunden durchzuführen   
   (Sauerstoffabspalter = Peressigsäure, keine Aldehyde) 
   0,4 l DM-Lösung/m2 + 30% für Stalleinbauten  
   i.d.R. nicht nachspülen  
Außenanlagen 
Trockenreinigung 
Nassreinigung  
   Einweichen: 1h, 1,5 l H2O/m
2 (0 - -10°C: 1,6kg NaCl/ 10 l H2O) 
   Hochdruck-R: 80 – 100 bar, Temp. 60°C 
   Trocknen 
Desinfektion 
   0,4 l DM-Lösung/m2, Einwirkzeit 2h   
   Reinsubstanzen: 2%ige Formaldehyd- oder  
                              4%ige Ameisensäurelösung  
   bei tiefen Temp.: Branntkalk 1kg/m2 CaO mit 1,5 l/m2 H2O                               
                               (abspülen nach 4h)                                                          
 
 
 
Reduzierung der Gesamtkeimmenge 
Vermeidung einer Virulenzsteigerung infolge 
hoher Tierdichte und einer 
Resistenzentwicklung nach Einsatz von 
Antibiotika 
 
 
Gesundheitsfürsorge 
 
 
keine Vitamin-A-Präparate parenteral verabreichen 
 
Vermeidung Vitamin-A-Überversorgung 
Seuchenstatus der Herde hinsichtlich MaHV-1 und MaHV-2  
feststellen und entsprechend der Ergebnisse Durchseuchung des 
Bestandes anstreben oder Entfernung einzelner Reagenten aus der 
Gruppe; nur Zukauf entweder seropositiver Tiere (hoher 
Durchseuchungsgrad eigener Herde) oder seronegativer Tiere 
(MaHV-1- und MaHV-2-freier eigener Bestand)   
 
Vermeidung eines durch LJD ausgelösten 
akuten Herpesvirusausbruchs (Epizootie) 
Zukauf von Tieren nur aus LJD-freien Beständen (wenn eigener 
Bestand LJD-positiv ist, sind Ausnahmen möglich) 
 
Vermeidung der Einführung oraler Pathogene  
Im Falle einer LJD-Erkrankung Isolation des erkrankten Tieres 
 
Vermeidung der Keimausbreitung 
extrem kritischer Einsatz von Kortikosteroiden/Antibiotika im Zuge 
anderer Krankheiten  
Vermeidung Immunsuppression (latente 
Herpesvirusinfektion) 
Vermeidung Diarrhoe infolge Dysbakterie  
Erhalt der oralen Vorpostenbakterien 
 
Einsatz einer formalininaktivierten, bestandsspezifischen 
Adsorbatvakzine    
bessere therapeutische Ansprechbarkeit ? 
(siehe Text) 
 
Therapie 
 
 
Möglichst Grad der Knochenbeteiligung anhand von Röntgenaufnahmen feststellen 
Chirurgische Intervention einschl. Zahnextraktion nach Bedarf 
Antibiose möglichst nach Antibiogramm oder entsprechend den zu erwartenden anaeroben Erregern (Cefquinom, 
Cefalexin, Clindamycin, Metronidazol, evtl. Gyrasehemmer), im Falle einer Knochenbeteiligung  über einen 
Zeitraum von 4 – 6 Wochen bzw. 1 – 2 Wochen über die klinische Heilung hinaus      
 Abb. 43: LJD als bakterielle Infektionskrankheit: Eine Infektion mit gramnegativen Anaerobiern, insbesondere mit den Risikokeimen F. nucleatum, Bacteroides
spp., P. gingivalis und F. necrophorum (Biovar A) kann zu LJD führen. Eine prädisponierende Wirkung könnten Fehler in der Fütterung ausüben. Allerdings konnte 
dafür bisher kein Nachweis erbracht werden und in der vorliegenden Arbeit waren die Blutparameter Ca, P, AP (Ca-P-Stoffwechsel) bzw. K, Cholesterol, a-
Amylase (Azidose) bei an LJD erkrankten Kängurus im Vergleich zu gesunden Tieren nicht verändert. Eine Rfa-arme Fütterung und eine Überversorgung mit 
Vitamin A stellten in allen untersuchten Zoos ein Problem dar, wobei in den beiden Tiergruppen ohne LJD (M. giganteus, Magdeburg; M. rufogriseus, Aue) die 
Abweichungen von den Bedarfswerten hinsichtlich dieser Parameter am geringsten waren. Ihre Rolle muss in zukünftigen Arbeiten abgeklärt werden. Das Risiko 
der Makropoden, an LJD zu erkranken, erhöht  sich offensichtlich nicht wesentlich infolge einer Infektion mit MaHV-1 bzw. MaHV-2. Dagegen ist eine Erkrankung 
an LJD sicherlich in der Lage, eine Reaktivierung einer latenten Herpesvirusinfektion auszulösen. Ob genetische Ursachen eine Rolle bei der Entstehung von LJD 
spielen, ist bisher im Einze lnen noch nicht untersucht worden, wobei jedoch SMITH et al. (1986) keine erhöhte Empfindlichkeit von Bennettkängurus gegenüber F. 
necrophorum feststellen konnten. Immunsuppressive Einflüsse sind wegen des infektiösen Charakters von LJD stets zu vermeiden.       
F       ü       t       t       e       r       u       n       g       s       f       e       h       l       e       r  
LJD = Infektionskrankheit 
Risikokeime 
Fusobacterium nucleatum 
Bacteroides spp. 
Porphyromonas gingivalis 
Fusobacterium necrophorum subsp. necrophorum 
(Biovar A) 
Ca/P-Mangel oder ungünstiges Ca/P-Verhältnis 
in Zusammenhang mit Proteinüberversorgung 
Niedrige biomechanische 
Beanspruchung der Kieferknochen  
Rfa-Mangel 
Reaktivierung einer latenten Infektion 
mit MaHV-1 bzw. MaHV-2  
Exazerbation 
? 
Beeinflussung der Umbauprozesse in  den   
Kieferknochen während der molaren Progression 
Hypervitaminose 
A 
Azidose
Genetische Ursachen
Immunkompetenz 
Zahnstellung 
molare Progression 
Immunsuppression 
Stress 
iatrogen (Kortikosteroide) 
Trächtigkeit 
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7. Zusammenfassung 
 
Zur Ätiologie und Bekämpfung der Lumpy Jaw Disease bei Kängurus 
 
Michael Asperger 
 
Zoologischer Garten Leipzig  
 
September/ 2002 
 
99 S., 43 Abb., 37 Tab., 514 Lit., Anhang 17 S. mit 26 Abb.  
  
In der vorliegenden Arbeit sollten die in der veterinärmedizinischen Literatur bisher diskutierten 
Ursachen für LJD bei Makropoden hinsichtlich ihrer tatsächlichen Bedeutung abgeklärt und die 
Eignung einer formalininaktivierten, bestandsspezifischen Adsorbatvakzine zur Prophylaxe von LJD 
getestet  werden. Da LJD eine parodontale Erkrankung darstellt, wurden auch die für Entstehung einer 
humanen Parodontitis prädisponierenden Faktoren mit in die Untersuchung einbezogen.   
Es wurden Tupferproben zur bakteriologischen Untersuchung von insgesamt 15 gesunden und 11 an 
LJD erkrankten Kängurus entnommen. Dabei konnten gramnegative Anaerobier bei allen Tieren 
isoliert werden. Fusobacterium nucleatum wurde in 82% der von an LJD erkrankten und nur in 33% 
der von gesunden Tieren entnommenen Tupferproben nachgewiesen, womit sich ein signifikanter 
Zusammenhang (P < 0,05) zwischen diesem Erreger und LJD ergab. Weitere überwiegend bei 
erkrankten Makropoden nachgewiesene Anaerobier stellten Prevotella oris/oralis (bei 73% der LJD-
Fälle und bei 40% der gesunden Tiere) sowie Capnocytophaga spp. (45% vs. 13%) dar. Bacteroides 
spp. und Porphyromonas gingivalis wurden – wenn auch nur mit 3 bzw. 2 Nachweisen – 
ausschließlich bei kranken Tieren isoliert. Fusobacterium necrophorum wurde jeweils in 27% der 
Kängurus gefunden und spielte damit in dieser Studie keine Rolle für die Entstehung von LJD. In 
Übereinstimmung mit der Literatur konnten Moraxella spp. ausschließlich bei gesunden Makropoden 
isoliert werden. Vertreter dieser Gattung gehören damit offensichtlich zur normalen Maulflora der 
Kängurus.  
Für die Zoos in Halle und Leipzig wurde eine formalininaktivierte, bestandsspezifische 
Adsorbatvakzine gegen die bei einem an LJD erkrankten Känguru des jeweiligen Bestandes isolierten 
gramnegativen Anaerobier hergestellt. 7 Tiere (2 Rote Riesenkängurus, 5 Bennettwallabies) des 
Leipziger Zoos und 6 Bennettkängurus des Zoos in Halle wurden geimpft, wobei 
Auffrischungsimpfungen nach 4 bzw. 8 Wochen und nach 6 bzw. 12 Monaten erfolgten. Die 
spezifischen AK gegen das Prüfantigen Fusobacterium necrophorum wurden im SLA bestimmt. Es 
konnte keine Erhöhung der AK-Titer induziert werden und auch die Todesrate infolge von LJD senkte 
sich während des Untersuchungszeitraumes von 42 Monaten in den beiden Zoos nicht. Die höchsten 
AK-Level (1:512 bis 1:2048) ließen sich im Serum von natürlich infizierten und letztendlich tödlich 
erkrankten Bennettwallabies des Zoos in Hoyerswerda feststellen. Der Nachweis von AK-Titern im 
Serum von nicht geimpften Jungtieren lässt vermuten, dass AK via Kolostrum oder 
Dottersackplazenta auf die Jungtiere übertragen werden.  
Die Untersuchungen hinsichtlich der Fütterung zeigten, dass im Zoo Leipzig eine azidotische 
Stoffwechsellage induziert wurde, was sich bei den Leipziger Bennettkängurus  in einem mit 7,53 
signifikant niedrigeren Vormagen-pH-Wert im Vergleich zu den Hallenser und Auer Tieren (8,25 und 
8,38) offenbarte. Dies schlug sich auch in erhöhten K-, Cholesterol- und a-Amylasewerten im Serum 
der Leipziger Wallabies nieder, womit gezeigt werden konnte, dass sich diese Parameter offenbar auch 
bei Makropoden zur Diagnostik einer chronischen Azidose eignen. Die Versorgung der 
Bennettkängurus in Magdeburg und Halle mit Ca und P war zwar nicht ausreichend, spiegelte sich 
aber nicht in veränderten Blutwerten dieser Mengenelemente wider. Die Aktivität der AP nimmt mit 
zunehmenden Alter ähnlich wie bei anderen Tierarten ab. Ihre negative Korrelation mit dem Alter der 
Tiere war dabei hochsignifikant (P < 0,001, r = 0,77 bzw. 0,62). Beim direkten Vergleich gesunder mit 
an LJD erkrankten Tieren konnte weder eine Störung im Ca/P-Stoffwechsel noch eine Azidose in 
Verbindung zu LJD gebracht werden.  
In allen Zoos erfolgte eine Überversorgung mit Vitamin A, wobei die Bedarfswerte für Schaflämmer 
um das 3,5fache bis 41fache übertroffen wurden. Den Bedarfswerten am nächsten lagen die 
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Versorgungswerte der Bennettkängurus vom TP Aue und der Östlichen Grauen Riesenkängurus vom 
Zoo Magdeburg, beides Bestände ohne LJD. Die ermittelten Retinolplasmakonzentrationen standen in 
keiner Beziehung zu den Vitamin-A-Gehalten im Futter, was darauf hindeutet, dass sich 
Retinolbestimmungen im Blutplasma ebenso wie bei anderen Tierarten nur in extremsten defizitären 
Situationen zur Einschätzung des Vitamin-A-Status eignen.  Ob eine Hypervitaminose A für die 
Entstehung von LJD tatsächlich eine Rolle spielt, muss in zukünftigen Arbeiten unter Einbeziehung 
von Retinolesterbestimmungen in der Leber abgeklärt werden.       
Die Glukosewerte lagen mit 8,57 mmol/l (M. rufus) bzw. 6,51 mmol/l (M. rufogriseus) über den bisher 
bekannten Werten aus der Literatur. Da die Werte bei an LJD erkrankten Kängurus niedriger waren als 
bei gesunden Tieren, kann ein Diabetes mellitus als Ursache für LJD ausgeschlossen werden. 
Weder die Durchsicht von 144 Sektionsprotokollen noch die Bestimmung der Kreatinin- und 
Harnstoffkonzentration im Serum von an LJD erkrankten Tieren ließen einen Zusammenhang 
zwischen Erkrankungen der Nieren und LJD erkennen. 30 Tiere verendeten an LJD, wovon 20% auch 
an den Nieren erkrankt waren. Allerdings wiesen auch 16,7% der anderweitig gestorbenen Kängurus 
eine Nierenerkrankung auf. Die Serumkonzentrationen von Harnstoff bzw. Kreatinin der an LJD 
erkrankten Makropoden unterschieden sich nicht von den für die gesunden Roten Riesenkängurus 
(7,40 mmol bzw. 114 mmol/l) und Bennettwallabies (7,81 mmol/l bzw. 86 mmol/l) ermittelten 
Werten. 
Insgesamt 184 Sera von 107 Kängurus wurden auf AK gegen MaHV-1 und MaHV-2 mittels 
Neutralisationtest geprüft. Während 94,4% bzw. 97,2% der Roten Riesenkängurus serologisch positiv 
für MaHV-1 bzw. MaHV-2 waren, reagierten von den 71 überprüften Bennettkängurus nur 4 bzw. 3 
Tiere positiv. Unter den Wallabies befanden sich auch 21 an LJD erkrankte Tiere, wovon lediglich 2 
Tiere gegen MaHV-1 und 1 Tier gegen MaHV-2 eine Serokonversion zeigten. Die AK-Titer der Roten 
Riesenkängurus ließen keine Unterschiede zwischen gesunden und an LJD leidenden Tieren zu und 
die entnommenen Serumpaarproben von 5 zum Zeitpunkt der Blutentnahme an LJD leidenden 
Riesenkängurus zeigten kein einheitliches Verhalten im Sinne einer Serokonversion. Somit ließ sich 
der Verdacht, dass die Reaktivierung latenter Herpesinfektionen die Ursache für LJD sein könnte, 
nicht bestätigen.  
Im Ergebnis der vorliegenden Studie und im Zusammenhang mit den Angaben aus der Literatur stellt 
sich LJD primär als eine Infektion mit gramnegativen Anaerobiern dar, wovon Fusobacterium 
nucleatum, Bacteroides spp., Prophyromonas gingivalis und Fusobacterium necrophorum, Biovar A 
die größte Bedeutung haben dürften.  
Den Abschluss der Arbeit bilden Empfehlungen für die Haltung von Kängurus in zoologischen 
Einrichtungen und für die Therapie von LJD. Im Anhang finden sich Röntgenaufnahmen und 
Photographien von erkrankten und  gesunden Makropoden.  
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8. Summary 
 
Investigations on the aetiology and control of Lumpy Jaw Disease in kangaroos 
 
Michael Asperger 
 
Leipzig Zoo  
 
September/ 2002 
 
99 pp., 43 figures, 37 tables, 514 references, 17 pp. appendix with 26 figures  
 
The aim of this thesis was the investigation of the aetiology of Lumpy Jaw Disease (LJD) in 
macropods concentrating specifically on the causes of the diseases in current veterinary medicine 
literature and to evaluate the use of a group-specific Al(OH)3-adjuvanted, formalin-inactivated whole -
cell vaccine for the control of LJD in kangaroos kept in zoos. LJD is regarded as periodontal disease, 
therefore the risk factors for the development of human periodontitis were also included in this study.  
The oral flora from 15 healthy macropods and 11 animals suffering from LJD was isolated. At least 
one anaerobic gram-negative bacterial species was found in swabs of each macropod. The occurrence 
of Fusobacterium nucleatum was associated with LJD (P < 0.05) by detecting this bacterium in 82% 
of the kangaroos suffering from LJD compared to only in 33% of the healthy animals. Prevotella 
oris/oralis and Capnocytophaga spp. were also predominantly found in diseased animals in 
comparison with healthy macropods (73% vs. 40% and 45% vs. 13% respectively). Bacteroides spp. 
and Porphyromonas gingivalis were isolated in only 3 and 2 kangaroos suffering from LJD, 
respectively. Contrary to previously published studies about LJD Fusobacterium necrophorum was 
not associated with LJD, as this anaerobe was detected in only 27% of the diseased as well as healthy 
macropods. Moraxella spp. seem to be a part of the normal oral flora of macropods and was found 
exclusively in healthy animals.  
11 Red-necked Wallabies (Macropus rufogriseus) and 2 Red Kangaroos (Macropus rufus) were 
immunized with a group-specific Al(OH)3-adjuvanted, formalin-inactivated whole-cell vaccine 
containing previously in a kangaroo suffering from LJD isolated gramnegative anaerobs. The 
kangaroos were re-vaccinated after 1, 2, 6 and 12 months. Blood was collected from each animal at the 
same time. Antibodies were titrated against Fusobacterium necrophorum in an agglutination assay. 
The vaccine failed to induce increased levels of antibodies as well as to protect wallabies and 
kangaroos against LJD. As the highest antibody titres were detected in most severely diseased 
wallabies kept in the Hoyerswerda zoo, the protective role of the humoral immune response in LJD 
seems to be doubtful. The finding of detectable levels of antibodies in unvaccinated joeys supports the 
theory, that there is a transmission of antibodies from the mother to the offspring via colostrum or 
yolk-sac placenta.  
The diet of the Red-necked Wallabies in one zoo has induced an acidosis: The pH of the forestomach 
fluid collected by probang was lower in the animals of this zoo (pH = 7.53) than in the wallabies of 
two other zoos (pH = 8.25 and 8.38, respectively). Potassium, cholesterol and a-amylase were also 
higher in the blood of the animals of this zoo in comparison to the wallabies of the two other ones, 
hence these blood values seem to be helpful for the diagnosis of chronic acidosis in macropods. There 
was a calcium and phosphor deficiency in the nutrition of the wallabies in two zoos, but the blood 
concentration of both of these minerals was not changed. The activity of the ALP correlated negative 
with the age of the Bennett`s Wallabies (P < 0.001, r = -.77 and r = -.62 respectively, depending on the 
instruments). All of the above mentioned blood values showed no differences between healthy and 
diseased animals and could so far not support the assumption, that an imbalance in Ca and P 
metabolism or an acidosis are important factors for LJD. 
The macropods of all investigated zoos were fed on a diet rich in vitamin A ranging from the 3.5 to the 
41fold requirement for lambs. The vitamin A content of the diets for the 2 collections without a history 
of LJD was the lowest in this study. These results raised the point, that a hypervitaminosis A could be 
a more predisposing factor for LJD than a vitamin A deficiency. Due to the fact the plasma retinol 
concentration was independent from the vitamin A content of the diet and so not helpful in diagnosis 
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of a vitamin A deficiency or toxicity, further investigations regarding the role of vitamin A in the 
aetiopathogenesis of LJD should include measurements of the liver tissue content of retinol esters.  
The glucose plasma concentration of the healthy Red Kangaroos (8.57 mmol/l) as well as the Red-
necked Wallabies (6.51 mmol/l) was higher than previously published values for macropods, but also 
higher than the results of the diseased animals in this study. Therefore diabetes mellitus can be ruled 
out as an underlying factor for LJD. 
The analysis of 144 pathological records showed, that 30 animals died because of LJD, 20% of them  
and 16.7% of the other 114 macropods had a concurrent kidney disease. The urea and creatinin 
concentration in serum samples of healthy animals was not higher than the values of diseased animals. 
In conclusion, these results suggest kidney diseases are not important for the development of LJD. 
Altogether 184 sera collected from 107 kangaroos were tested for antibodies against MaHV-1 and 
MaHV-2 using a neutralisation assay. The prevalence of the MaHV-1- as well as MaHV-2-antibodies 
was high among the Red Kangaroos (94.4% and 97.2% respectively), but low among the Red-necked 
Wallabies (5.6% and 4.2% respectively). Seroconversion for MaHV-1 was seen in 2 out of 21 
wallabies suffering from LJD, only 1 of these animals also had antibodies against MaHV-2. The 
antibody-titres against both of the macropodid herpes viruses also did not differ between Red 
Kangaroos with and without LJD, therefore a reactivation of a latent herpesvirus infection does not 
appear to be causative for LJD. 
In summary, considering the results of this study and previously published literature LJD is an 
infectious disease caused by gramnegative anaerobic bacteria with Fusobacterium nucleatum, 
Bacteroides spp., Porphyromonas gingivalis and Fusobacterium necrophorum subsp. necrophorum 
being of most significance. 
Recommendations concerning the keeping of kangaroos in captivity and the management of LJD are 
listed in the conclusion of this thesis. Some radiographs and photos of diseased and healthy kangaroos 
are attached.  
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Abb. 44: Monatliche Anzahl der Todesfälle infolge LJD bei den Makropoden der Zoos in  
               Halle, Leipzig, Hoyerswerda und Magdeburg im Zeitraum von 1959 bis 06/2001 -   
               es ergab sich weder ein Zusammenhang mit der durchschnittlichen monatlichen   
               Tagestemperatur   noch   mit   der   durchschnittlichen   Niederschlagsmenge  im   
               Raum Leipzig.                 
 
10. Anhang  
10. 1. Verteilung der Todesfälle im jahreszeitlichen Verlauf  und in 
Abhängigkeit vom Geschlecht der Tiere 
 
 
 
 144 
Abb. 45: Anzahl der Todesfälle unter den Makropoden der von LJD betroffenen Känguruarten  
               in den Zoos von Halle, Leipzig, Hoyerswerda und Magdeburg in Abhängigkeit vom  
               Geschlecht: Es starben signifikant mehr weibliche als männliche Tiere infolge LJD  
               (P<0,05).            
10. 2. Die normale Dentition 
 
Es herrscht einige Verwirrung bezüglich der Zahnformel der Makropoden: Nach TATE (1948) und 
KIRKPATRICK (1965) lautet die Zahnformel I3/1, C1/0, PM1/1, M4/4. Im Gegensatz zu diesen beiden 
Autoren geben WIGGS und LOBPRISE (1997) und MYERS (2001) zwei Prämolaren im Dauergebiss 
an (I3/1, C0-1/0, PM2/2, M4/4). Letzterer gibt an, dass bei einem jungen Känguru zunächst 2 
schneideförmige Prämolaren eruptieren, die schon früh von einem ebenfalls sekodonten permanenten 
Prämolaren ersetzt werden.        
Nach KIRKPATRICK (1965) bzw. TATE (1948) sind der PM3 und der PM4 Reißzähne, wohingegen 
der PMd4 ein mahlender Zahn ist. Der PM4 ersetzt sowohl den PMd4 als auch den PM3 
(KIRKPATRICK 1965). Folgt man dieser Ansicht, so wird der erste molariforme Backenzahn 
wahlweise als PMd4 oder M1 bezeichnet, und zwar unabhängig, ob der PM4 schon eruptiert ist oder 
nicht. Entscheidend für die Bezeichnung ist die Anzahl der nachfolgenden Backenzähne. Bei der 
Bestimmung des MI hätte dies bei einigen Tieren in Anbetracht des Abnutzungsgrades der Zähne, des 
vorhandenen Eruptionsmusters der letzten Molaren und der Zahnsteinablagerungen in einem nicht zu 
erklärenden niedrigen MI resultiert. In den nachfolgenden Darstellungen wurden daher alle 
sekodonten Backenzähne als Prämolaren und alle Zähne mit den typischen Querleisten verbunden 
durch longitudinale Brücken als Molaren bezeichnet.  
12,9% 
26,9% 
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PM4
M1 M2 
M3 
M4 
PM4  
M1 M2 M3 
M4 
Abb. 46:  M. rufogriseus, ca. 1455 Tage (MI = 2,5) 
Normale Dentition im OK und UK (M4 im OK und UK noch nicht eruptiert) 
PMd4 
PMd4 
Abb. 47: M. rufogriseus, 1620 Tage (berechnet) 
Rudimentärer Caninus im OK (®) 
 146 
M1 
M2 
M3 
M4 
M5 PM4 
PMd4 
M5 
M4 M3 
M2 
M1 
PM4 
PMd4 
Abb. 48: M. rufogriseus, MI 2,59, 1572 Tage, Zoo Leipzig 
Der Einfluss des PM4 auf die Wurzeln des M1 und des PMd4 wird in der 
oberen Aufnahme deutlich.   
In der unteren Abbildung ist die sekodonte Form des PMd4 im Ge gensatz zur 
lophodonten Form der nachfolgenden Backenzähne gut zu erkennen. Der hohe 
Druck infolge der molaren Progression führt parallel mit dem Vorwärtswandern 
im Kiefer zur Verkürzung der Backenzähne.   
PMd4 M1 M2 M3 M4 
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Abb. 49: M. rufogriseus, 1572 Tage (oben) bzw. 1585 Tage (unten), Zoo Leipzig 
In der oberen Abbildung ist der Zahnkeim zur besseren Ansicht freigelegt. In der unteren 
Aufnahme ist die natürliche Öffnung im Kiefer über dem angelegten M5 (®) zu 
erkennen. Diese schliesst sich, wenn der letzte Molar eruptiert ist.   
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Abb.50: M. rufogriseus, MI 1,85 = 835 Tage (oben) bzw. MI 2,60 =  1585 Tage (unten) 
Beide Tiere haben sowohl links als auch rechts noch einen in den Abbildungen nicht 
sichbaren angelegten  Molaren und den PM4. Die Problematik der Zahnbestimmung 
wird deutlich: Betrachtet man den ersten molariformen Zahn entsprechend 
KIRKPATRICK (1965) und TATE (1948) als PMd4, besitzt das ältere Tier in 
Übereinstimmung mit der in der Literatur angegebenen Zahnformel für Makropoden 4 
Molaren, wohingegen das jüngere Wallaby nur 3 Molaren aufweist. Zählt man 
lediglich die sekodonten Backenzähne als Prämolaren, dann weist das ältere Tier eine 
Polyodontie auf.  
PMd4 
PMd4 M1 
M1 
M2 
M2 
M3 
M3 
M4 
M4 
M5 
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10. 3. Röntgenbilder 
30° 
Lagerungsebene 30° 
Bildebene 
                                                     
                Aufnahme OK           Zentralstrahl         Aufnahme UK                    
2ml-Spritze ca. 2cm lang 
Abb. 51: Darstellung der Zähne  
Für eine Schrägansicht der Zähne 
eignet sich eine Lagerung des 
Kopfes in einem Winkel von 30°. 
Mit dieser Technik lassen sich 
PM und M der oberen Zahnreihe 
des OK und der unteren 
Zahnreihe des UK darstellen. Im 
UK ist es damit auch möglich, die 
lange Zahnwurze l des I zu 
beurteilen. Im Gegensatz zur 
weitestgehend  originalgetreuen 
Darstellung des I sind der PM und 
M auf der Röntgenaufnahme 
etwas verkürzt abgebildet. 
Alternativ kann der Schädel zur 
Darstellung der PM und M des 
OK auch um 30° im 
Uhrzeigersinn gedreht werden 
(untere kleine Abbildung).  
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Abb. 52: M. rufogriseus, männl., 1395 Tage (MI = 2,45) 
Polyodontie im UK mit dem angelegten M5 in seiner Zahnkeimzyste  
M5
M4
M3M2M1
PMd4
PM4
Abb. 53: M. rufogriseus, weibl., TP Aue 
Physiologische Zahnkeimzyste (®) 
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Abb. 54: UK, M. rufus, LJD, Zoo Leipzig 
Radiologische Symptome einer 
chronischen Osteomyelitis mit 
gleichzeitigem Vorkommen von 
osteolytischen (®) und sklerosierenden 
(®) Veränderungen     
 
Abb. 55: UK, M. rufus, LJD, Zoo Leipzig 
Osteosklerose (®) mit vertikalem (mesial 
und labial) Knochenabbau am M 2 (®) 
Abb. 56: OK, M. rufus, Zoo Leipzig  
Horizontaler Knochenabbau mit Furkationsbefall am PM 4 (®) und 
periapikaler Osteolyse an beiden M 1 (®)  
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Abb. 57: M. rufogriseus, weibl., ca. 10 Jahre, TP Aue 
Es sind nur noch die 4 Molaren vollständig vorhanden 
Reste vom PM4 (®)  
Frakturlinie (®)  
Abb. 58: M. rufogriseus, männl., ca. 10 Jahre, TP Aue  
Osteolyse im Bereich von PM4 und M1 - evtl. physiologisch 
im Rahmen der molaren Progression (®)  
Vertikaler Knochenabbau zwischen M3 und M4 (®) 
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Abb. 59: UK, M. rufus, Zoo Leipzig 
Furkationsbefall am PM4, M1und M2 (®) 
Abb. 60: M. rufogriseus, männl., 20 Monate, Zoo Halle 
Osteomyelitis mit Osteolyse, Kortikalisdestruktion und 
palisadenartiger Periostreaktion am I, PM4 und M1 
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Abb.61: M. rufogriseus, weibl., 83 Monate, Zoo Halle 
Osteomyelitis mit permeativer Osteolyse und Kortikalisdestruktion, sodass 
ein nahezu vollständiger Strukturverlust im Bereich des M1 entsteht 
Abb. 62: M. rufogriseus, männl., 2233 Tage (berechnet), Zoo Leipzig 
Furkationsbefall am M3 (®) bzw. am PM4 bis M2 (®) als Folge eines 
horizontalen, alveolären Knochenabbaus 
Osteolytische Veränderungen insbesondere im Bereich des M1 (®)  
Wurzeln des PM4 nahezu vollständig resorbiert (®)  
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 Abb. 63: M. rufogriseus, 1455 Tage (berechnet) 
Angelegter PM4 im OK (®) und osteolytische Veränderungen (®)  
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Abb. 64: M. rufogriseus, Wild Animal Park Whipsnade 
Fraktur (Frakturlinie ®) linker UK und nachfolgende Osteomyelitis mit 
Kortikalisdestruktion (O) 
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Abb. 65: M. rufogriseus, 1586 Tage, Wild Animal Park Whipsnade  
Asymmetrie in molarer Progression: Rechts sind noch PMd4 und PM4 
erhalten, links ist der PMd4 schon ausgefallen (Alveole noch erkennbar ®) 
M4 M3
M3M4
M2 M1 PM4 
M1 
M1 
M2
M2
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10. 4. Aufnahmen einiger pathologisch-anatomischer Befunde  
Abb. 66: M. rufus, LJD, Zoo Leipzig 
Massive Knochenzubildung am UK links 
Abb. 67: M. rufus, LJD, Zoo Leipzig 
Knochenauftreibung linker UK (®) 
Mit den Zähnen I1 und I2, M2 bis M4 im OK sowie I1, M3 und M4 im UK 
sind nur noch wenige Zähne erhalten  
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Abb. 68: M. rufogriseus, 2432 Tage (berechnet) 
Starke Zahnsteinbildung, ansonsten bei den Kängurus in dieser Studie selten 
gesehen 
Beginnende Knochenauftreibung im Bereich des PM1und des M1(®) 
Abb. 69: M. rufogriseus, Zoo Hoyerswerda 
Getreidespelze am Gingivasaum  
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